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Salud,  el  10.1% de  los  cánceres  en  varones  y  el  2.5% en mujeres  a nivel mundial 
(357.000 nuevos casos  de cáncer de vejiga en el mundo en 2002), siendo la novena 
causa  más  frecuente  de  cáncer  conjuntamente  en  ambos  sexos,  constituyendo  el 
3.2% de  todos  los  cánceres  (gráfico 1).   Es  responsable de  la muerte de   145.000 














La  mayor  incidencia  del  cáncer  de  vejiga  en  ambos  sexos  se  da  en  países 
desarrollados, como Europa (sobre todo en el Sur y Este de Europa, donde  es más 
frecuente el hábito de fumar), Norte América y Australia. También se ha detectado 



























































improbable  que  esto  sea  debido  a  la  exposición  de  diferentes  carcinógenos 
ambientales,  proponiéndose  explicaciones  basadas  en  la  sensibilidad  diferencial, 





El  cáncer  de  vejiga  es  2,5  veces más  frecuente  en  los  hombres  que  en  las 















La  tasa  de  supervivencia  total  relativa  en  5  años  (entre  1995  y  2001) 




on  Cancer,  en  la  Comunidad  Europea,  en  el  año  1998,  fueron  notificados  73.132 
casos  de  cáncer  de  vejiga,  lo  que  supone  una  tasa  cruda  de  19,51  por  100.000 
habitantes. Las tasas ajustadas a la población europea y a la población mundial son, 
respectivamente, 14,70 y 9,78 por 100.000 habitantes. En la Unión Europea durante 
1998  se  notificaron  56.725  casos  de  cáncer  de  vejiga  en  hombres  y    16.407  en 
mujeres, siendo la tasa ajustada a la población europea  y mundial respectivamente 












































































la  base  de  datos  EUCAN,  se  eleva  a  29.773  muertes  (21.707  hombres  y  8.066 
mujeres),  con  una  tasa  cruda  global  de  7,94  casos  por  100.000  habitantes  (11,86 






mujeres,  los mayores  índices  de mortalidad  se  han dado  en Dinamarca  (3.2/105), 















60 y 70 en la mayoría de  los países europeos, en  la década de  los años 80 y 90 se 
















supervivencia  entre  los  países  europeos.  El  estudio  Eurocare  II  mostró  que  los 
índices de supervivencia más altos a 5 años en pacientes diagnosticados de cáncer 
de vejiga entre 1.987 y 1.989 estaban en Suecia (72%), Alemania (72%) y España 
(69%); mientras que  los  índices de  supervivencia más bajos  se dieron en Polonia 
(37%), Eslovenia (40%) y Dinamarca (49%)(5). 
En España, según datos del programa EUCAN, en el año 1998 se notificaron 
11.106  casos  de  cáncer  de  vejiga.  9.708  fueron  hombres  y  1.398 mujeres,  lo  que 














ajustada  a  la  población  mundial  de  8.14  por  100.000  habitantes.  Por  cáncer  de 
vejiga se cuantificaron 631 muertes en mujeres con una tasa cruda de 3,13 y  unas 
tasas  ajustadas  a  la  población  europea  y  mundial  de  1,72  y  1,00  por  100.000 
habitantes respectivamente. (Gráfico 5).  
La  estimación  que  ha  hecho  la  IARC  del  número  de  casos  nuevos  que  se 
produjeron  en  España  en  1998  fue  de  11.000  y  la  prevalencia  parcial  (casos 
diagnosticados  en  los  últimos 5  años)  es muy  alta,  cercana  a  los  40.000  (6),  cifra 
muy similar a la de los tumores más frecuentes, como el cáncer colorectal. 




























IARC,  con  12.727  casos  en  hombres  con  una  tasa  ajustada  por  edad  para  la 
población  europea  de  58,06  por  100.000  habitantes;  y  1.750  casos  en mujeres  lo 
que  supone  una  tasa  ajustada  a  la  población  europea  de  5,56  por  100.000 
habitantes.  La  supervivencia  por  cáncer  de  vejiga  en  España  a  los  5  años  del 
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diagnóstico  es  de  75%  en  hombres  y  de  70%  en mujeres,  algo  superior  a  las  del 
conjunto de Europa (7). 
  El cáncer de vejiga ha representado casi un 6% de las defunciones por cáncer 




  La  variabilidad  geográfica  del  cáncer  de  vejiga  se  parece  a  la  del  cáncer  de 









respectivamente,  y  para  mujeres  de  1.18  y  1.96  por  100.000  habitantes.  La  tasa 
truncada para hombres es de 5.66 por 100.000 habitantes y para mujeres de 0.98 










Los  protooncogenes  son  genes  que  si  se  alteran  pueden  convertirse  en 
oncogenes  y  provocar  que  una  célula  se  transforme  en  célula  cancerosa.  Los 
principales oncogenes estudiados en el cáncer de vejiga han sido los relacionados con  




de  crecimiento  epidérmico  (c‐erbB‐1).Varios  estudios  describen  sobreexpresión  de 
este  encogen  o  sus  productos  en  el  carcinoma  vesical.(9),  aunque  el  significado 
pronóstico de  los  valores  aislados de  c‐erbB‐2 en vejiga hasta  ahora es  limitado en 
comparación con otros marcadores moleculares (10). 
El  proto­oncogen  c­erbB1  regula  la  producción  del  receptor  del  factor  de 
crecimiento epidérmico (EGFR). En el carcinoma de células  transicionales de vejiga, 
Neal  y  cols.(11)  han  descrito  una  sobreexpresión  del  EGFR,  observando  asociación 
significativa con el grado de diferenciación celular y la invasión tumoral. 
Los  oncogenes Ras  (H­RAS, K­RAS  y N­RAS) pertenecen  a  una  familia  cuya 
actividad codifica la proteína p21. La mutación del gen H‐RAS se ha relacionado con la 
aneuploidía y el alto grado tumoral(12). 









una  proteína  nuclear  de  90 Kd,  la mdm2.  Lianes(15) observó  sobreexpresión  de  la 
proteína  mdm‐2  en  los  carcinomas  de  células  transicionales  de  tipo  papilar 
superficial y en las lesiones de bajo grado. 
GENES SUPRESORES Y CÁNCER DE VEJIGA 
Los  genes  supresores  o  antioncogenes  son  genes  cuyos  productos  son 
necesarios  para  el  funcionamiento  celular  normal,  y  cuya  pérdida  da  lugar  al 
desarrollo de tumores. Los principales genes supresores implicados en el carcinoma 




en  el  ciclo  celular(18).  El  gen  TP53 mutado  produce  una  proteína  anómala  que  no 






Los  trabajos  publicados  hasta  la  actualidad  han  sido  unánimes  al  asociar  la 











la  célula  entre  en  fase  S  a  través  de  su  interacción  con  el  antígeno  nuclear  de 
proliferación  (PCNA).  La  expresión  de  p21  se  encuentra  regulada  por  p53  nativa, 
proporcionándole  el  mecanismo  para  ejercer  los  efectos  supresores  de  la 
proliferación(23). 




codifica  la proteína pRb, que actúa a nivel del primer punto de  restricción del  ciclo 
celular (paso G1 / S). 
En  el  carcinoma  vesical,  las  alteraciones  del  genRB  se  han  relacionado  en 
general con estadios avanzados y con una pobre supervivencia(25). 
 También  se  ha  demostrado  el  efecto  colaborador  de  la  pRB  y  la  p53  en  la 
progresión  tumoral  de  los  pacientes  con  cáncer  de  vejiga,  tanto  en  tumores 
superficiales, como en invasores(26;27). 
TABAQUISMO 








riesgo  del  30  al  60%  durante  los  primeros  2‐4  años(28;32).  Sin  embargo,  la 
disminución del riesgo hasta un nivel basal (corregido para la edad) se produce casi 
20 años después de abandonar el hábito de  fumar;  es decir un período mucho más 
prolongado  que  el  requerido  para  la  normalización  del  riesgo  de  enfermedad 






El  carcinógeno  específico  responsable  del  cáncer  de  vejiga  en  el  humo  del 




triptófano(34).  La  respuesta  proliferativa  del  epitelio  vesical  de  los  fumadores  es 
mayor,  lo  cual  puede  potenciar  los  efectos  de  otras  sustancias  cancerígenas  o  la 
susceptibilidad  genètica.  Los  fumadores  presentan  una  cantidad  mayor  de 
mutaciones del gen p53(35)  .Este hallazgo sugiere que el humo del cigarrillo podría 
aumentar  la  cantidad  de  mutaciones  en  las  células  uroteliales  sin  asociarse 
necesariamente  con  un  tipo  de  mutación  o  una  localización  de  la  mutación 
determinados(36). 
Desde  una  perspectiva  clínica  hay  que  tener  presente  que  el  tabaquismo  no 
solo  aumenta  el  riesgo  de  tener  un  cáncer  de  vejiga,    sino  que  la  persistencia  del 






y  un  10% de  los  pacientes  parapléjicos  con  sonda  permanente  durante  un período 
prolongado  desarrolla  un  cáncer  de  vejiga  y  un  80%  de  estas  neoplasias  es  el 
carcinoma espinocelular. 






población más  joven  que  el  cáncer  de  células  transicionales,  siendo  con  frecuencia 
bien diferenciados, con una baja incidencia de diseminación local y/o a distancia. 
El  cáncer  de  vejiga  asociado  con  una  cistitis  de  cualquier  etiología 
generalmente  se  acompaña  de  infecciones  severas  y  prolongadas.  Si  bien  los 
mecanismos  responsables  de  la  carcinogénesis  se  desconocen,  podrían  estar 
relacionados  con  la  formación  de  nitrito  y  compuestos  N‐nitrosos  en  la  vejiga(41), 
presuntamente  como  consecuencia  del  metabolismo  parasitario  o  microbiano  de 
componentes normales de la orina(42). 




podido  confirmar  de  manera  fehaciente,  aunque  Griffiths  y  Mellon  (1999)(16) 
llegaron a la conclusión de que la probabilidad de que este virus desempeñe un papel 



















En  todos  los  grupos  estudiados  el  riesgo  de  cáncer  de  vejiga  continuó  en 
aumento  después  de  transcurridos  10  años(44).  Los  tumores  observados  en  estos 




Los  pacientes  tratados  con  ciclofosfamida  corren  un  riesgo  hasta  9  veces 
mayor  de  sufrir  cáncer  de  vejiga,  tanto  en  pacientes  que  fueron  sometidos  a  este 
tratamiento  por  una  enfermedad  maligna  como  por  enfermedades  no  malignas 
(enfermedad  de  Wegener,  lupus  eritematoso  sistémico,  artritis  reumatoide).  La 
mayor  parte  de  estos  tumores  son  de  alto  grado  y  la  infiltraron  al  músculo  en  el 
momento del diagnóstico, se observan en pacientes más jóvenes que los afectados por 
el  carcinoma  del  epitelio  de  transición  esporádico  y  afecta  personas  de  uno  y  otro 
sexo por igual(46). 
Se considera que la cistitis hemorrágica y el cáncer de vejiga son causados por 
la  acroleína,  un  metabolito  urinario  de  la  ciclofosfamida(47);  sin  embargo,  el 
desarrollo  de  cistitis  hemorrágica  no  se  correlaciona  necesariamente  con  el 
desarrollo  de  cáncer  de  vejiga(48).  El  período  de  latencia  para  el  cáncer  de  vejiga 
inducido  por  la  ciclofosfamida  es  relativamente  breve  y  varía  entre  6  y  13  años. 






cáncer  de  vejiga.  En  algunos  estudios  mostraban  una  débil  asociación,  pero 
probablemente el tabaco actúa como factor de confusión(50).  
Varios  estudios  epidemiológicos  en  humanos mostraron  un  riesgo moderadamente 




La  sacarina  y  los  ciclamatos  a  grandes  dosis,  se  relacionaron  como 




El  consumo  elevado  de  analgésicos  que  contienen  fenacetina  se  ha  asociado 
con neoplasias de la pelvis renal, uréter y vejiga. El período de latencia parece que es 
más  prolongado  para  el  cáncer  de  vejiga  que  para  las  neoplasias  de  la  pelvis  renal 
(53). 
ALIMENTOS 











Se  ha  relacionado  con  el  desarrollo  del  cáncer  vesical  desde  hace  años.  Los 
hallazgos que apoyan esta afirmación son el riesgo  incrementado que presentan  los 
varones  con  hiperplasia  benigna  de  próstata,  las  orinas  que  presentan  mayor 
densidad,  y  la  menor  incidencia  de  tumores  en  la  cúpula  vesical,  la  cual  presenta 
menor contacto con la orina que el resto de la superficie vesical (8). 
EXPOSICIÓN PROFESIONAL 
Fue  en  1895,  entre  los  trabajadores  de  la  industria  alemana,  cuando  se 
estableció por primera vez la relación entre el cáncer vesical y las tinturas de anilinas 
(58). Mediante estudios epidemiológicos y experimentales, se han identificado tanto 
productos  químicos  como  actividades  laborales  que  se  asocian  al  desarrollo  del 
cáncer vesical. Actualmente se considera que los factores ocupacionales de riesgo son 
responsables del  cáncer vesical en un 20‐30% (59). Habitualmente estos productos 
muestran  un  periodo  de  latencia  prolongado,  aunque  la  exposición  masiva,  las 
características individuales y la asociación con otros elementos cancerígenos, pueden 
acortar  dicho  periodo.  Además  de  las  anilinas,  han  sido  identificados  como 
cancerígenos,  la  2‐naftilamina,  4‐aminobifenilo,  4‐nitrobifenilo,  benzidina  y  el  2‐
amino 1‐naftol (60). 
Entre  las  ocupaciones  laborales  que  se  han  asociado  con  un  riesgo 
incrementado para el desarrollo de una neoplasia vesical se han señalado, en primer 
lugar,  los  trabajadores  que  manejan  los  productos  anteriormente  enunciados,  los 
trabajadores que manejan  la piel animal  (fundamentalmente el  cuero), el  caucho, el 
aluminio, pintores, mineros, maquinistas y peluqueros(50;61). 
Se  ha  observado  un  incremento  del  riesgo  de  cáncer  vesical,  entre  2,2  y  12 
veces más, en  conductores de autobuses y  taxis,  incluso en exposiciones por  cortos 
periodos. Probablemente el elemento cancerígeno en estos casos sea el hidrocarburo 




La  investigación  sobre  carcinógenos  químicos  ha  permitido  conocer  que  la 
capacidad  de  acetilación  no  es  igual  en  todos  los  individuos,  variando  en  ellos  la 
susceptibilidad  de  desarrollar  una  neoplasia  vesical.  Diferentes  autores  señalan  el 




Algunos  estudios  han  mostrado  que  ciertos  metabolitos  endógenos  del 
triptófano  son  carcinógenos  cuando  se  implantan  en  la  vejiga  de  ratones.  Sin 
embargo, estudios epidemiológicos no apoyan este dato en humanos (64). 
HERENCIA 
En  la mayoría  de  los  casos  de  cáncer  de  vejiga  no  se  cuenta  con  evidencias 
sólidas de una causa hereditaria, como lo demuestran los trabajos de Klemeney y col., 
quienes estudiaron las historias clínicas de 12.000 familiares de 190 pacientes con un 
diagnóstico de un  cáncer de  epitelio de  transición  en  Islandia  entre 1983 y 1992 y 
observaron  que  si  bien  el  riesgo  de  carcinoma  de  epitelio  de  transición  era 
ligeramente  mayor,  esta  relación  era  de  mayor  magnitud  entre  los  parientes  de 
segundo  y  tercer  grado  que  entre  los  parientes  de  primer  grado(65).  Este  hallazgo 
contradice firmemente  la posibilidad de que el cáncer de vejiga se transmita por un 
mecanismo genético directo. 






La    vejiga  urinaria  es  un  reservorio  elasticomuscular  que  permite  una  gran 
distensión  y  que  puede  almacenar  cantidades  variables  de  orina,  entre  300  y  750 
ml.(67) 
La vejiga está situada en la pelvis menor, detrás del pubis, apoyada en el suelo 
perineal,  delante  del  recto  y  de  las  vesículas  seminales  en  el  hombre  y  del  eje 
uterovaginal en la mujer.(67) . 
El uraco fija la vejiga a la pared abdominal anterior. Existe una escasez relativa 
de  músculo  de  la  pared  abdominal  en  el  punto  de  inserción  del  uraco,  lo  que 
predispone a la formación de divertículos (68). 















  La  estructura  de  la  vejiga  está  conformada  por  varias  capas:  La  superficie 
interna  de  la  vejiga  está  revestida  por  epitelio  transicional.  Este  urotelio  tiene 
habitualmente seis células de espesor y descansa sobre una membrana basal delgada. 
En  su profundidad  la  lámina propia  forma una  capa  relativamente  gruesa de  tejido 
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conectivo  fibroelástico  que  permite  una  distensión  considerable.  Esta  capa  es 
atravesada por numerosos vasos sanguíneos y contiene fibras de músculo liso unidas 




claramente  separada,  cerca  del  cuello  vesical  el  músculo  detrusor  es  claramente 
separable  en  las  tres  capas descritas.  La  estructura del  cuello  vesical  parece diferir 
entre  hombres  y  mujeres.  En  los  hombres  las  fibras  longitudinales  internas  de 
orientación  radial  atraviesan  el meato  interno  para  tornarse  continuas  con  la  capa 
longitudinal interna de músculo liso en la uretra.(68)  
  La  capa  muscular  media  forma  un  esfínter  preprostático  circular  que  es  el 
responsable de la continencia en el nivel del cuello vesical. La pared vesical por detrás 
del meato uretral interno y el estroma fibromuscular anterior de la próstata forman 
una estructura anular continua en el  cuello vesical. Este músculo  está  inervado por 
fibras  adrenérgicas,  que,  cuando  son  estimuladas,    son  responsbles  del  cierre  del 
cuello vesical(68). 




  La  vascularización  arterial  de  la  vejiga  depende  de  las  arterias  vesicales 
superiores  e  inferiores,  procedentes  del  tronco  de  la  ilíaca  interna.  Las  arterias 
obturatriz,  glútea  inferior  y  uterina  (mujer)  pueden  enviar  ramas  adicionales 
inconstantes.  Las  venas  forman  un  plexo  en  la  base  vesical,  periprostático  en  el 
hombre, que drenan en la vena ilíaca interna . Los linfáticos de la lámina propia y la 
muscular drenan en  conductos de  la  superficie  vesical,  que discurren  con  los  vasos 
superficiales  dentro  de  la  delgada  fascia  visceral(67).  Pueden  hallarse  pequeños 
ganglios  linfáticos paravesicales  a  lo  largo de  los  conductos  superficiales.  La mayor 






  En  lo referente a  la  inervación vesical,  las  fibras eferentes autonómicas de  la 
porción anterior del plexo pelviano (el plexo vesical) se dirigen hacia arriba por  los 
ligamentos  lateral  y  posterior  para  inervar  la  vejiga.  La  pared  vesical  es  ricamente 
inervada  por  terminaciones  nerviosas  colinérgicas  parasimpáticos.  El  cuello  vesical 
del  hombre  recibe  abundante  inervación  simpática  y  tiene  receptores  alfa  1‐
adrenérgicos.  El  cuello  vesical  de  la  mujer  tiene  escasa  inervación  adrenérgica.  La 
inervación aferente desde  la vejiga viaja con  los nervios simpáticos  (a  través de  los 
nervios  hipogástricos)  y  los  nervios  parasimpáticos  para  alcanzar  los  cuerpos 





El  carcinoma  de  células  transicionales  representa  más  del  90%  de  las 
neoplasias vesicales. Aproximadamente el 10% de estos tumores contienen focos de 
diferenciación glandular o escamosa, siendo estos más frecuentes en los tumores de 
alto  grado  e  invasivos,  aunque,  a  veces,  se  observan  en  los  tumores  bien 
diferenciados. (69) 
  La  reunión  de  consenso  de  la  W.H.O/I.S.U.P.  para  neoplasias  uroteliales  en 





capa  de  células  basales  sobre  la  cual  se  encuentran  una  o  más  capas  de  células 
intermedias. El urotelio se apoya en la membrana basal de la lámina propia. La lámina 




Presenta marcado  engrosamiento  sin  atipias  citológicas.   En  general  uno  o  escasos 




Se  presenta  como  sobreelevación  ondulada  o  de  crecimiento  papilar,  revestida  por 
abundante  epitelio  urotelial,  sin  atipias  citológicas.  Puede  tener  uno  o  pocos  vasos 
capilares  en  la  base,  sin  un  eje  conectivo  vascular  bien  desarrollado.  Puede 








aguda  o  crónica.  El  núcleo  está  agrandado  uniformemente,  tiene  forma  vesicular  y 
presenta un nucleolo prominente. Puede haber figuras de mitosis. Los enfermos que 











disposición  nuclear  siguiendo  el  eje  del  epitelio  y  agrandamientos  nucleares.  Las 





casos  representa  un  precursor  del  carcinoma  invasivo.  Está  caracterizado  por  la 
presencia  de  células  que  muestran  poca  cohesividad,  mitosis  frecuentes,  aun  en 







Está definido por un discreto  crecimiento papilar  con un  área  central  fibrovascular 
recubierto por urotelio normal en relación al aspecto citológico y al número de capas. 
Es una lesión benigna, pequeña, con idénticas características que el urotelio normal: 




Tiene  las  características  de  un  papiloma  urotelial  pero  la  proliferación  papilar  se 
proyecta hacia el interior del estroma fibrovascular de la vejiga en lugar de protruir 
en  la  luz  vesical.  Está  formado  por  grandes  nidos  de  células  uroteliales,  con 
empalizada periférica que tienen núcleos alongados, sin atipias ni actividad mitótica.  
NEOPLASIA UROTELIAL PAPILAR CON BAJO POTENCIAL DE MALIGNIDAD 
Incluye  casos    de  Papiloma  con  Atipia  Citológica.  Es  una  lesión  con  estructuras 
papilares  simples,  delgadas,  sin  ramificaciones  ni  fusiones,  revestidas  por  epitelio 
poliestratificado.  Existe  una  empalizada  basal  y  las  células  se  disponen  de manera 
abigarrada,  los  núcleos  son  elongados  y  perpendiculares  a  la  basal,  con  ligero 
aumento de tamaño y de hipercromasia en relación a  los normales. Sus citoplasmas 
son escasos y poco definidos. 
  La  actividad  mitótica  suele  ser  escasa  y  de  localización  basal.  Las  células 
superficiales están presentes. El estroma de las papilas es ligeramente edematoso. 









abundantes  ramificaciones  y  escasas  fusiones,  que  aparentan  ordenadas,  pero  que 
evidencian una clara alteración arquitectural y citológica. Existe aumento del tamaño 
nuclear, variación en  la polaridad, con  formas redondeadas y nucleolos escasos. Las 
mitosis  son  infrecuentes,  pero  cuando  existen  se  pueden  ver  en  cualquier  nivel  del 
urotelio. 





Las  papilas  son  irregulares,  habitualmente  fusionadas  y  con  abundantes 

















  Los pacientes que  tienen carcinomas espinocelulares  secundarios a  infección 
crónica  por  S.haematobium  son  en  promedio  10  a  20  años  más  jóvenes  que  los 
pacientes  con  carcinoma  del  epitelio  de  transición.  Los  cánceres  bilarziásicos  son 
tumores  exofíticos,    nodulares  y  fungoides  por  lo  general  bien  diferenciados  y 
asociados con una incidencia baja de metástasis en los ganglios linfáticos y a distancia 
(71).  
Los  tumores  espinocelulares  no  bilarziásicos  generalmente  se  deben  a  una 
irritación crónica de la vejiga secundaria a la presencia de cálculos urinarios, sondas 
permanentes, infección urinaria crónica o divertículos vesicales (71). 
La  apariencia  macroscópica  de  este  tumor  varía  desde  sesil  y  ulcerado  a 
papilar, polipoide o nodular. Son habitualmente grandes e infiltrantes, incluso cuando 
son bien diferenciados (69). Su aspecto microscópico se caracteriza por la presencia 




Los  adenocarcinomas  representan  menos  del  2%  de  todos  los  cánceres 
vesicales primarios. Se clasifican en tres grupos distintos: 
ADENOCARCINOMA VESICAL PRIMARIO 
Se  originan  con  más  frecuencia  en  la  base  o  cúpula  vesical.  Es  el  tipo  más 
frecuente  en  las  vejigas  extróficas.  Estos  tumores  se  desarrollan  en  respuesta  a  la 
inflamación  y  la  irritación  crónicas  .  La  vejiga  puede  albergar  todas  las  variantes 
histológicas  del  adenocarcinoma  entérico.  La  mayoría  son  productores  de  mucina. 
Casi  todos  los  adenocarcinomas  son  tumores  indiferenciados  e  invasores.  Los 
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células  dendríticas  neuroendocrinas.  Son  tumores  biológicamente  agresivos  que 
invaden los vasos sanguíneos y el músculo vesical en fases muy tempranas (71).  
Carcinosarcoma:  Son  tumores  sumamente  malignos  que  contienen  elementos 
mesenquimáticos (condrosarcoma u osteosarcoma) y epiteliales malignos (de epitelio 




Carcinoma  metastático:  Los  cánceres  primarios  que  con  mayor  frecuencia 
metastatizan en  la vejiga son  los  tumores de próstata, ovario, útero, pulmón, vejiga, 








En  la  vejiga  los  neurofibromas  se  originan  en  los  ganglios  nerviosos  de  la 
pared vesical.  La neurofibromatosis vesical  se manifiesta  clínicamente en niños y 












Su mayor  incidencia  se da  entre  los 40 y  los 60 años de edad,  siendo más 
frecuente en las mujeres (71).  
Sarcoma 
Angiosarcoma:  Virtualmente  todos  los  pacientes  con  angiosarcoma  
presenta  una  hematuria  macroscópica  que  a  menudo  es  masiva  e  incluso 
puede  ser  fatal(74).  Estos  tumores  se  diseminan  rápidamente  vía 




Leiomiosarcoma:  Es  el  tumor  mesenquimatoso  maligno  vesical  más 
frecuente entre los adultos. Es dos veces más frecuente en los hombres que 
en las mujeres (71). Requieren un tratamiento quirúrgico agresivo. 
Rabdomiosarcoma:  Son  más  frecuentes  en  niños  pequeños.  Los 















  Es  un  importante  factor  de  progresión  y  mortalidad  pero  no  tanto  de 
recurrencia.  Los  tumores  grado  I  presentan  una  progresión  del  10‐20%,  que  se 
incrementa del 19‐27% en los de grado 2 y hasta un 33‐64% en los tumores de grado 
3(77). Los carcinomas uroteliales de Alto Grado (G 3) se asocia a la progresión de la 








El  factor  pronóstico  principal  es  el  nivel  de  extensión  de  la  neoplasia.  La 
supervivencia de los tumores que no invaden el músculo oscila entre el 75 y el 90% a 
los  5  años, mientras  que  en  los  pacientes  con  tumores  invasores  es  del  20  al  50% 
(81). La progresión en los tumores papilares es menor del 6% pero se incrementa a 









5  cm),  grado  elevado  y/o  presencia  de  CIS  o  displasias  en  las  biopsias  aleatorias, 
presentan mayor probabilidad de recidiva y progresión y deben recibir quimioterapia 
endovesical (75). La información histológica, aunque es de gran utilidad, no permite 
discriminar  el  potencial  biológico  específico  de  un  cáncer  en  particular.  El  distinto 









  Su  sobreexpresión  detectada  por  técnicas  de  inmunohistoquímica  se  ha 
correlacionado  con  tumores  de  alto  grado  y  estadio,  habiendo  sido  implicado  en 
estudios recientes, como predictor de progresión y de peor supervivencia en tumores 
superficiales  T1(82).  Sin  embargo,  Jahnson  no  encontró  relación  entre  las 
alteraciones  del  p53  y  la  supervivencia  específica  de  los  tumores  vesicales 
infiltrantes,  (83),  en  pacientes  cistectomizados  y  tratados  con  quimioterapia 
neoadyuvante (84)y en carcinomas T3b tratados con radioterapia(85).  
PROTEÍNA DEL RETINOBLASTOMA (PRB) 
La  pRb  fue  el  primer  gen  supresor  tumoral  identificado  y  asociado  a 










su  pérdida  es  un  signo  de  mal  pronóstico,  principalmente  en  tumores  vesicales 
músculoinvasivos, mientras que en tumores superficiales, aunque están alterados, su 
papel  pronóstico  queda  por  ser  establecido.  Algunos  estudios  sugieren  que  la 
disminución de p27 podría ser un marcador de pobre respuesta a la quimioterapia y 
radioterapia en tumores invasivos.(88)  




  Molécula  localizada  en  el  cromosoma  9p21  y  que  se  halla  frecuentemente 
alterado en neoplasias vesicales superficales. 
CICLINAS 
  Son  importantes promotores del ciclo celular. El gen de  la ciclina D1 se halla 
amplificado entre 10‐20% de los cánceres vesicales, y sobreexpresado entre 30‐50% 
los  mismos.  Podría  ser  un  marcador  de  supervivencia  libre  de  enfermedad  en 

















estadio  y  con  mayor  tasa  de  recurrencia(92),  informando  además  del  potencial 
metastásico del tumor vesical(93). 






perderse  los  mecanismos  de  adhesión  celular  por  lo  que  una  alteración  de  estas 
moléculas facilitará la progresión tumoral(95). 
  CADHERINAS‐E  
Son  moléculas  básicas  en  las  conexiones  y  adhesiones  intercelulares 




Actúan  como  componentes  de  la  matriz  extracelular  mediando  en  la 
adherencia y motilidad celular en dicha matriz. La Integrina beta I se ha asociado al 






Los  factores  de  crecimiento  son  péptidos  que  actúan  como  mediadores 
paracrinos de las interacciones intercelulares (75).  
FACTOR DE CRECIMIENTO EPIDÉRMICO (EGF)  
Se  comporta  como  marcador  pronóstico  correlacionándose  con  el  grado, 
estadio y ploidía tumoral(98;99).  
FACTOR DE CRECIMIENTO FIBROBLÁSTICO (FGF)  













  Se  ha  identificado  en  más  del  20%  de  los  tumores  vesicales(103), 




















tumores  vesicales  infiltrantes(110).  Otros  signos  y  síntomas  de  cáncer  de  vejiga 
incluyen  dolor  lumbar  secundario  a  una  obstrucción  ureteral,  edema  de miembros 




  Globalmente,  la  tasa  de  lesiones potenciales  fatales  asociadas  a  la  hematuria 
macroscópica  es  de  20,7%,  frente  a  un 3,9% en  el  caso de  la microhematuria.  Está 
indicada  la realización de evaluación diagnóstica urológica en pacientes adultos con 
hematuria  microscópica  asintomátia,  con  la  única  posible  excepción  de  mujeres 
menores de 40 años, en  las que deberán  tenerse en cuenta otros  factores de riesgo 
para  decidir  su  evaluación,  como  si  son  fumadoras,  abusan  de  analgésicos,  tienen 
antecedente  de  irradiación  pélvica  o  de  uso  de  ciclofosfamida  o  una  historia  de 
exposiciones  laborales  que  puedan  significar  un  mayor  riesgo  de  enfermedad 
urológica(111).  Según  recientes  publicaciones  sólo  deberán  investigarse  aquellos 
casos en los que el estudio del volumen celular de los hematíes en la orina, demuestre 
una hematuria normocítica o mixta, ya que la hematuria microcítica, que aparece en 




  La  citología  de  la  orina  es  el  método más  utilizado  en  la  actualidad  para  la 
detección del carcinoma vesical en la práctica clínica diaria (71;113). Para Murphy y 






tumores  irradiados,  cantidad  insuficiente  de  orina  obtenida  por  micción,  infección 
urinaria crónica y “menor severidad” en aplicar los criterios citológicos de malignidad 
celular. Los falsos positivos (1‐12%) se deben a enfermedades no malignas como son 
las  litiasis,  la  insuficiencia  renal  crónica  y  la  infección  urinaria  crónica(115).  La 
sensibilidad de  la citología de orina puede  incrementarse en un 20% si  se obtienen 
múltiples especimenes o bien si estos se recogen mediante lavado vesical(116). 
OTRAS PRUEBAS DE ORINA  
  La  orina  es  una  muestra  muy  adecuada  para  la  búsqueda  de  marcadores 
tumorales en cáncer de vejiga, ya que está en contacto directo con el tumor. Algunos 











  El  BTA  TRAK  es  un  inmunoensayo  enzimático  cuantitativo  que  detecta  una 
proteína humana relacionada con el factor H del complemento que producen in Vitro 
























   La  concentración  de  ácido  hialurónico  está  elevada  en  ciertas  lesiones 
tumorales (cáncer de colon, tumores de Wilms y cáncer vesical)(124). Se cree que en 
los  tejidos  tumorales  el  ácido  hialurónico  está  implicado  en  el  desarrollo  de 
metástasis  y  que  interfiere  con  la  respuesta  inmunitaria.  La  hialuronidasa  es  una 
enzima que degrada el ácido hialurónico en fragmentos de pequeño tamaño, algunos 
de los cuales son angiogénicos in vivo y se han detectado en la orina de los pacientes 
con  cáncer  de  vejiga  (117). En  los  estudios  de  Pham  se  ha  observado  que  el  ácido 






Se  trata de un  sistema automatizado de análisis  cariométrico de  imagen que 




   Son  marcadores  de  proliferación  celular  cuyo  patrón  de  expresión  permite 
caracterizar cada epitelio concreto. UBC es un marcador que mide fragmentos de las 
citoqueratinas 8 y 18 en la orina(117). CYFRA 21‐1 mide la citoqueratina 19 mediante 




   Cuantifica    por  enzimoinmunoensayo  proteinas  de  la  matriz  nuclear  que 
teóricamente sólo se expresan en los tumores vesicales y no en el urotelio normal ni 
en la patología urológica benigna(129;130). 
  En  general,  la  sensibilidad de  los marcadores  es  superior  a  la  de  la  citología 
urinaria, sobre todo en los tumores de bajo grado y estadio; aunque en el caso de los 




un  colorante  fluorescente  fijador  de  DNA.  Cuantifica  la  población  de  células 
aneuploides y la actividad proliferativa (porcentaje de células en fase S) en un tumor 






de orina,  se podría utilizar  como primera  técnica de diagnóstico en el screening del 
cáncer de vejiga(131). Los  tumores diploides habitualmente  tienen un bajo grado y 
estadio  y  un  pronóstico  favorable.  Los  tumores  triploides  y  tetraploides  presentan 
características  patológicas  desfavorables  y  los  pacientes  tienen  un  peor 
pronóstico(132). 
ANÁLISIS DE MICROSATÉLITES (MA) 
Test  basado  en  la  evaluación  del  DNA  presente  en  la  orina.  Es  un  test  de 
diagnóstico  válido  para  la  detección  del  cáncer  vesical  pudiendo  reemplazar  a  la 
cistoscopia  en  el  seguimiento  de  los  pacientes  aunque  todavía  se  precisa  la 
realización  de  ensayos  randomizados  (113).  La  extracción  de  DNA  urinario  y  su 
empleo para detectar cáncer vesical es un método menos invasivo que la cistoscopia, 
más  sensible  que  la  citología  urinaria  y más  específico que  la  tira de  orina(133). A 
pesar  de  todo,  no  es  100%  sensible  ni  100%  específica,  y  tampoco  proporciona 
resultados  inmediatos. Por  todo ello,  a día de hoy, no es una alternativa válida  a  la 
cistoscopia en la detección del cáncer vesical.  
PRUEBAS DE IMAGEN 






   Tiene  una  sensibilidad  de  hasta  el  98% para  la  detección  de  los  tumores  de 
vejiga, en comparación con la urografía intravenosa, que es de un 54%. La capacidad 









Permite  diferenciar  los  estadios  T2  y  T3.  La  sensibilidad  en  general  de  la 
ecografía  transuretral  para  la  estadificación de  los  tumores  de  vejiga  varía  entre  el 
78% y el 93% (134).  
ECOGRAFÍA TRANSVAGINAL 




vesical  que  es  menor  que  el  de  la  Resonancia  Magnética  con  un  dispositivo 
intrarrectal(136). En los tumores localizados en las caras laterales y en la cúpula,  la 
ecografía transrectal ofrece una sensibilidad del 55,5% en el diagnóstico, 22,2% con 
la  ecografía  abdominal  y  44,4%  con  la  TAC;  la  especificidad  con  la  ecografía 
transrectal fue del 100% para los tumores localizados en las caras laterales y 77,7% 
en  la  cúpula  frente  a  la  ecografía  abdominal  (75,8%  y  55,5%)  y  la  TAC  (75,8%  y 
77,7%) respectivamente(137).  
ECOGRAFÍA SUBMUCOSA 
Tiene  una  seguridad  diagnóstica  en  el  estadiaje  del  tumor  vesical  del  70%, 




La  Urografía  Intravenosa  (UIV)  está  indicada  en  todos  los  pacientes  con 
hematuria o evidencia cistoscópica de la existencia de un carcinoma vesical. Carece de 











los  tumores  de  vejiga  varía  entre  el  64%  y  el  92%,  y  en  la  evaluación  de  las 




Actualmente  ,  con  las  reconstrucciones multiplanares  de  alta  resolución  que 
pueden  realizar  los  equipos  helicoidales  de  TC,  se  ha  conseguido  aumentar  la 
sensibilidad para  la detección de  los  tumores vesicales, y esta  limitación  frente a  la 
RM ha dejado de ser tan trascendente (134).   Desde la aparición de la TC helicoidal y 
posteriormente  la  modalidad  multicorte  se  están  realizando  reconstrucciones  bi  y 
tridimensionales que permiten la detección de pequeñas lesiones en la pared vesical.  
También  se  han  conseguido  buenos  resultados  con  nuevas  secuencias  y 
aplicaciones  de  resonancia  magnética  incluyendo  cistoscopia  virtual.  En  la  imagen 
axial  y  en  el  reformateo  multiplanar  se  detectan  el  91%  de  los  tumores  vesicales 
mayores de 5 mm de diámetro y se realiza una adecuada estadificación preoperatorio 
en el 88% de los casos, siendo del 77% en los tumores de estadios Ta‐T2 (138).  













T3b,  así  como  una  mejor  demostración  de  la  afectación  de  tejidos  y  órganos 
circundantes en los estadios T4a y T4b (134).  
  La  RM  tiene  sus  limitaciones,  incluso  empleando  secuencias  dinámicas  con 
gadolinio;  pudiendo  ser  difícil  diferenciar  entre  edema  y  tumor  y  se  tiende  a 
sobreestimar el estadio tumoral local. La fiabilidad para la detección de adenopatías 
metastásicas  en  RM  varía  entre  el  73%  y  el  98%(139).  En  los  estudios  de  RM  se 
emplean como criterios de malignidad el tamaño de las adenopatías al igual que en la 




de  la  información  anatómica  de  la  TC  o  de  la  RM  (140).    Las  células  del  cáncer  de 
vejiga  suelen  tener  gran  avidez  por  la  fluorodesoxiglucosa  (FDG), 
independientemente del  tipo histológico al que pertenezcan. No obstante,  la FDG se 
elimina  por  vía  renal  de  forma  fisiológica,  lo  que  implica  que  siempre  se  visualice 
actividad en todo el tracto urinario, incluida la vejiga, en la imagen PET. Por ello,    la 
visualización  de  tumores  primarios  en  estas  localizaciones  está  muy  limitada, 
habiendo sido su sensibilidad  estimada del 67%(141).  
En el momento actual, se están desarrollando nuevos radiofármacos que no se 
eliminen  por  vía  renal,  para  intentar  solventar  este  problema.  Entre  ellos,    cabe 







los  métodos  diagnósticos  convencionales  para  establecer  el  estadio  N‐M, 
obteniéndose para el estadiaje regional N una sensibilidad del 67%, una especificidad 
del  86%  y  una  exactitud  del  80%,  muy  superior  a  la  TC  y  a  la  RM.  La  principal 
limitación de  la PET es que no detecta enfermedad  tumoral de  tamaño menor de 5 
mm (143;144). 





  La  cistoscopia  cumple  una  importante  misión  en  el  diagnóstico  de  las 
neoplasias  vesicales,  hasta  el  punto de  que  cuando  los  síntomas  clínicos  o  estudios 
ecográficos  son  dudosos,  la  uretrocistoscopia  los  esclarecen  con  exactitud, 
confirmando o descartando la existencia de dichas neoformaciones (145).   
  Durante  la  exploración  endoscópica  se  tienen  que  valorar  las  siguientes 
características  de  la  neoplasia:  la  morfología  tumoral  (papilar,  sólido,  con 
calcificación…),  su    localización,  que  puede  ser  en  cualquier  zona  de  la  vejiga, 
pudiendo  tener  un  crecimiento  único,  múltiple  o  coexistir  diferentes  extirpes 
histológicas  juntas  o  separadas  por  áreas  de  mucosa  sana.  Permite  valorar  la 
existencia de divertículos y su interior, así  como los meatos ureterales.  
En  lo que se refiere al número y tamaño,  las neoplasias únicas suelen tener 













realizar  biopsias  múltiples  de  vejiga  y  la  uretra  prostática  en  el  momento  de  la 
resección del tumor primario, ya que estas biopsias aportan información pronóstica  












  La  resección  transuretral  (RTU)  es  el  tratamiento  estandar  de  todos  los 
pacientes con un tumor superficial de vejiga en los que se debe conseguir la exéresis 
completa de  la  lesión,  incluyendo siempre muestras de músculo de  la base  tumoral, 
que  permita  al  patólogo  determinar  la  ausencia  de  infiltración  de  la  musculares 
propia  y  también  la  distinción  entre  ésta  y  la  musculares  mucosae.  La  toma  de 
biopsias múltiples aleatorias de mucosa vesical aparentemente sana no es necesaria 




  La  electrocoagulación  a  través  de  un  cistoscopio  flexible  y  de  forma 
ambulatoria  permite  el  tratamiento  de  pacientes  que  presentan  recidivas  muy 
frecuentes de tumores papilares menores de 5mm y citología negativa(147;148). 






  La  hipertermia  y  la  difusión  eléctrica  asociadas  a  quimioterapia  son 
procedimientos destinados a potenciar el efecto de la quimioterapia y a conseguir una 
mejor  penetración  mediante  la  aplicación  de  hipertermia  o  de  la  utilización  de 
‐ 56 ‐ 
 





alto  grado  intenta  erradicar  la  enfermedad  residual  local  y  permite  la  toma  de 
biopsias  sistémicas  de  la  mucosa  vesical.  Así,  las  opciones  terapéuticas  pueden 









maligna  que  sucede  de  nuevas  áreas  de  urotelio  previamente  displásico  (nueva 
ocurrencia) (156).  
  Aproximadamente el 60% de  todos  los nuevos diagnósticos de  tumor vesical 
son  neoplasias  papilares  superficiales,  entre  bien  y  moderadamente 




mitad  de  ellos  invaden  la  túnica musculares propia(157). Es  igualmente  importante 
enfatizar  que  muchos  tumores  de  alto  grado  tienen  elevadas  probabilidades  de 
recurrir  y  de  progresar  a  enfermedad  invasiva(157;160;161).  Así  se  justifica  el 
empleo  de  quimioterapia  intravesical  después  de  la  resección  transuretral,  con 










Se  comenzó a utilizar  como primer  fármaco en  instilación  intravesical  en  los 
años 60. Es un agente alquilante que actúa alterando uniones inter e intracatenarias 
de  ácidos  nucleicos  y  proteínas.  Tiene  una  actividad  moderada  en  carcinomas 
transicionales papilares, pero no es activo frente al carcinoma in situ (146).  
   Se  tolera  localmente  bien.  Hay  un  14%  de  cistitis,  pero  existe  un  riesgo  de 






vesical.  La  cistitis  química  se  produce  en  alrededor  del  13  al  40%  de  los  casos, 




de  los  casos  se  puede  producir  mielosupresión.  Es  un  antibiótico  con  actividad 
quimioterápica y actua  inhibiendo  la  síntesis de DNA. No hay  reacciones  sistémicas 












El  cisplatino  ha  sido  abandonado  para  uso  intravesical  por  las  reacciones 
alérgicas  graves  que  provocaba  (165).  La  mitoxantrona  se  ha  mostrado  como  un 
fármaco  útil  para  el  tratamiento  ablativo  de  los  tumores  vesicales  superficiales,  si 
bien  sus  elevadas  tasas  de  efectos  secundarios  severos  aconsejan  una  utilización 
restringida y a elevadas diluciones (165). El arabinósido de citosina parece tener un 






y  el  mayor  paso  conseguido  hacia  el  control  del  carcinoma  superficial  de  células 
transicionales  (146).  La  Americam  Urological  Association  (AUA)  Bladder  Cancer 
Clinical  Guidelines  Panel  en  un  metaanálisis  con  181  artículos  seleccionados  que 






El  tratamiento con BCG  intravesical consigue  tasas de respuesta completa en 





un  12‐22%  de  fracasos,  y  sólo  un  26‐50%  responderán  a  un  segundo  ciclo  de 
BCG(170).  
La  terapia  de  mantenimiento  proporciona  un  beneficio  adicional  en  los 
pacientes  que  alcanzan  respuesta  completa  después  del  primer  ciclo  de  inducción, 
según  confirman  los  datos  del  estudio  8507  del  SWOG(171).  De  esta  forma,  el 








  La  cistectomía  radical  estaría  indicada  en  pacientes  con  tumores  no 
infiltrantes  de  alto  grado  recidivados  tras  aplicar  tratamiento  intravesical,  estando 
especialmente expuestos los pacientes en estadio T1 que tienen asociado un CIS, así 













  La  cistectomía  radical  en  el  hombre  consiste  en  la  exéresis  en  bloque  de  la 
vejiga  urinaria,  el  fondo  de  saco  peritoneal  en  contacto  con  ella,  el  tejido  adiposo 
perivesical, los uréteres terminales, la próstata, las vesículas seminales y el conducto 
deferente pélvico.  
En  la  mujer  además  de  la  vejiga  con  su  peritoneo,  la  grasa  perivesical  y  los 
uréteres terminales también se reseca la uretra incluido el meato externo, el útero, las 
trompas de Falopio, los ovarios y la pared vaginal anterior.  
Tanto  en  el  hombre  como  en  la mujer  se  practica  una  linfadenectomía pelviana 
(ganglios iliobturatrices e ilíacos) (176). Tras la realización de la cistectomía radical 
debe realizarse una derivación urinaria, pudiendo dividirse en dos grandes grupos: 
- Derivaciones  con  dispositivos  externos  para  la  recogida  de  la  orina  donde  se 
incluyen las ureterostomías cutáneas y el uso de un segmento intestinal formando 
un estoma cutáneo; el segmento puede ser de ileon, yeyuno o colónico (176).  
- Derivaciones  diseñadas  para  ser  continentes:  reservorios.  Dentro  de  este  grupo 
podemos  distinguir  tres  subgrupos,  como  son  las  derivaciones/reservorios 
continentes con estoma cutáneo (bolsa de Kock, bolsa de Indiana…), la derivación 
ortotópica  o  sustitución  vesical  empleando  distintos  segmentos  intestinales  y 
derivaciones entéricas como la ureterosigmoidostomía (176). 
 RADIOTERAPIA 
  La  radioterapia  se  ha  utilizado  y  es  el  tratamiento  de  elección  curativo  en 
pacientes  no  susceptibles  de  cirugía  radical  por  edad  o  condiciones  generales,  así 
como  en  el  tratamiento  paliativo  de  la  sintomatología  pélvica  de  pacientes 
inaccesibles  a  ser  tratados  radicalmente  por  enfermedad  muy  avanzada  local  y/o 
diseminación  metastásica.  También  es  útil  en  la  paliación  de  la  enfermedad 
diseminada, fundamentalmente de las metástasis óseas (177). 
  El papel curativo de la radioterapia radical exclusiva ha sido cuestionado(178), 
aunque  en  el  estudio  poblacional  de  Hayter  et  all  sobre  radioterapia  exclusiva  en 





  Aunque se han empleado diversas  técnicas para mejorar  los  resultados de  la 
radioterapia,  que  incluyen  fraccionamiento  acelerado,  hiperfraccionamiento  y 





así  como  de  esterilizar  las  micrometástasis  ganglionares(183).  Sin  embargo,  estas 
mejoras en el control local no se han traducido en mejoras de supervivencia a 5 años 
en  comparación  con cistectomía radical (184). 
  La  radioterapia  tras  cistectomía  tiene  un  mayor  riesgo  de  complicaciones 
debido al uso de campos amplios que incluirán las suturas y anastomosis de las asas 




sistema  de  carga  diferida  con  hilos  de  iridio  192  (185). Se  han  descrito  excelentes 
resultados  con  braquiterapia  exclusiva  o  combinada  con  radioterapia  externa  en 
pacientes  seleccionados  con  tumores  T1‐T3  solitarios  o  unifocales,  con  diámetro 
inferior a 5cm, tratables con implante en un solo plano, en pacientes con condiciones 







  El  cisplatino  ha  sido  y  sigue  siendo  el  pilar  básico  del  tratamiento  por  vía 




Center  (MSKCC)  de  Nueva  York  en  1983,  es  el  M‐VAC,  que  incluye  vinblastina, 
doxorubicina,  methotrexate  y  cisplatino,  mostrando  unos  índices  de  respuesta  del 
75%  y  también  una  supervivencia  más  prolongada  (188).  M‐VAC  presenta  unos 




de  vejiga  diseminado.  Ambas  con  poder  radiosensibilizante,  con  lo  que  su  utilidad 
junto  a  RT,  en  esquemas  de  conservación  vesical  está  siendo  ya  explorada  (177)  . 
Varios  quimioterápicos  de  nueva  generación  están  siendo  evaluados  clínicamente, 
entre  los  que  podemos  destacar  el  nitrato  de  galio  (tasa  de  respuesta  17%), 
ifosfamida  (21%),  trimetrexate  (17%),  docetaxel  (31%),  paclitaxel  (42%),  y 
gencitabina (27%) (189). 
  Según  la  European  Urological  Association,  no  se  ha  comprobado 
definitivamente  el  beneficio  en  términos de  supervivencia de  la quimioterapia neo‐
adyuvante  antes  de  la  cistectomía  o  de  la  radioterapia(190).  Faltan  también  datos 
acerca  de  la  utilidad  de  la  quimioterapia  adyuvante.  La  decisión  de  emplear  o  no 




sistémico  asociado  o  no  a  la  recidiva  local.  Tienen  un  pronóstico  sombrío  con  una 
expectativa de vida inferior a un año. A pesar de la demostrada actividad y altas tasas 
de  respuesta  inicial  de M‐VAC  y  CMV  (cisplatino, metrotexate  y  vinblastina)  en  los 
pacientes con cáncer urotelial vesical avanzado (20‐22% de respuestas completas y 






1. Conocer  la  epidemiología  descriptiva  del  cáncer  de  vegija  en  la  Comunidad 
Autónoma de Madrid. 
2. Conocer  la  epidemiología  analítica  de  las  variables  sobre  el  cáncer  de  vejiga 
recogidas en el Sistema de Intercambio de Datos de Cáncer (SIDC). 
3. Analizar  la  influencia  de  las  variables  estudiadas  en  la  supervivencia  del 
cáncer de vegija mediante el método de Kaplan‐Meier y la regresión de Cox. 







La  población  estudiada  en  este  trabajo  procede  de  la  Base  de  Datos  del 
Registro Central de Tumores del Sistema de Intercambio de Datos de Cáncer (SIDC) 
de la Comunidad Autónoma de Madrid (CAM) Sistema de Intercambio de datos de la 
comunidad  de  Madrid.  Manual  de  procedimientos  de  los  registros  de  tumores 
hospitalarios:  Registro  General.  Registro  de  Tumores  infantil.  Registro  Cáncer  de 
vejiga.  Estandares  y  diccionario  de  los  datos.  Oficina  regional  de  coordinación 
oncológica CAM, editor. Versión 4.3. Madrid, SIDC/ORCO, Consejería de Sanidad CAM. 















Una  vez  que  la  información  se  encuentra  en  la  base  de  datos  del  registro 
hospitalario  es  remitida  al  registro  central,  el  cual  se  halla  sistematizado mediante 





En  esta  base  de  datos  se  define  CASO  a  todo  paciente  con  un  tumor 
diagnosticado  cuyo  código  de  comportamiento  (5º  dígito  según  la  CIE‐O3 




tumor  que  acude  a  algún  servicio  del  hospital  de  forma  puntual,  sin  que  existan 
precedentes  y  sin  que  parezca  previsible  un  seguimiento  del  mismo  por  parte  del 
Hospital. Los contactos no son registrados. 
CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN 
  Consta  de  4452  pacientes  diagnosticados  de  cáncer  de  vejiga  en  el  periodo 











El  conjunto  de  datos  que  se  recogen  en  el  SIDC  (Sistema  de  Intercambio  de 
datos  de  la  comunidad  de  Madrid.  Manual  de  procedimientos  de  los  registros  de 
tumores  hospitalarios:  Registro  General.  Registro  de  Tumores  infantil.  Registro 

















































































































El  grado  de  extensión  tumoral  hace  referencia  a  aquella  extensión  de  la 










6  Diseminado.  Actualmente  recogida  como  “Metástasis  a  distancia”. 
Implica  extensión  sin  continuidad  aparente,  el  tumor  ha  crecido más 
allá de los tejidos adyacentes y ha desarrollado tumores secundarios o 
metastáticos. Independientemente del T y del N, M=1. 
7  Desconocido.  No  existe  suficiente  información  para  determinar 
fehacientemente el grado de extensión tumoral. 
  Es  preciso  utilizar  esta  numeración  y  no  una  correlativa,  para  mantener  la 
compatibilidad  con  lo  propuesto  por  la  OMS  y  la  UICC  (ICPDES).The  internacional 
cancer  patient  data  Exchange  system:  system  manual:  a  project  of  the  Comité  on 






de  2002  Greene  F,  Page  D,  Fleming  I,  Fritz  A,  Balch  C,  Haller  D  et  al.  AJCC  Cancer 




Estadío  T  N  M  Estadio SIDC 
0is  Tis  N0  M0  In situ 
0a  Ta  N0  M0  Local 
I  T1  N0  M0  Local 
II  T2a  N0  M0  Local 
  T2b  N0  M0  Local 
III  T3a  N0  M0  Local 
  T3b  N0  M0  Local 
  T4a  N0  M0  Regional 
IV  T4b  N0  M0  Regional 
  Cualquier T  N1‐N3  M0  Regional 
  Cualquier T  Cualquier N  M1  Diseminado 
 
  17.  Tumores primarios múltiples  
La  presencia  de más de  un  tumor maligno  en  el mismo  individuo.  Según  los 
criterios  de  la  IARC:  (Curado MP,  Okamoto N,  Ries  LAG,  Sriplung H,  Young  J,  et  al. 


















    9  Sin especificar o desconocido. 














































    3  Vivo, sin otra especificación 
    4  Fallecido 
    8  Sin información 









Es  imprescindible  en  los  cálculos  de  mortalidad  y  supervivencia,  pues  nos 
permite seleccionar los casos en los que la muerte se debe exclusivamente por cáncer. 
Los ítems de la variable son: 
    0  Vivo, no aplicable 
    1  Progresión tumoral 
    2  Complicaciones clínicas 
    3  Toxicidad del tratamiento 
      4  No relacionada con el tumor 
      9  Sin información 
  25.       Autopsia 
La codificación se realiza: 
      0  No aplicable 
      1  No 
      2  Sí 
      9  Desconocido.    






La  causa  de  muerte  se  codifica  según  la  clasificación  Internacional  de 
Enfermedades, de  la OMS en su versión novena:   Codificación  internacional de  la 
CIE­9.  “Clasificación  Estadística  Internacional  de  Enfermedades  y  Problemas 





al  hospital,  contacto  telefónico,  intermediarios  o  por  el  fallecimiento,  en  cuyo  caso 








    1  Vivo 
    2  Fallecido 









Se  ha  realizado  tres  variables  de  edad,  con  diferentes  agrupaciones  para 









Determinada  por  la  observación  del  análisis  estadístico  de  los  datos,  permite 
posteriormente un mejor análisis de las asociaciones con las demás variables. 
2.          Histología 








    1  Carcinoma SAI 
    2  Carcinoma células pequeñas SAI 
    3  Carcinoma papilar 
    4  Carcinoma células escamosas SAI 
    5  Carcinoma células transicionales SAI 
    6  Carcinoma papilar células transicionales 
    7  Adenocarcinoma. 
  “Histología por grupos de interés” 
Para  evitar  la  dispersion  de  los  datos  se  ha  realizado  la  siguiente  agrupación, 
basada en la clasificación histológica de la WHO, (192):  
1  Neoplasias uroteliales. 






El  tiempo total del estudio se dividió en  tres periodos, para valorar  la evolución 
del número de diagnósticos: 1990‐1994; 1995‐1999; 2000‐2004. 
4.  Localización anatómica e histológica 





    1  Trígono, cuello vesical y orificio ureteral. 





    1  No existen TPM 







     0  Sin tratamiento 
     1  Quimioterapia 
     2  Cirugía 
     3  Radioterapia 
     4  Combinado 
     5  Paliativos 
 
    “Tratamiento principal” 




    1  Otros 
    2  Cirugía 
    3  Cirugía + Quimioterapia 
    4  Cirugía + Radioterapia 
    5  Radioterapia 
    6  Inmunoterapia 
    7  Cirugía + Inmunoterapia 





Es  la  diferencia,  en  meses,  entre  la  fecha  del  diagnóstico  y  la  del  inicio  del 
tratamiento. 
    1  Menos de un mes 
    2  Menos de dos meses 
    3  Entre dos y cuatro meses 
    4  Más de cuatro meses. 
También  se  realizó  una  variable  “Retraso  mayor/menor  de  40  días” 
agrupando, por criterios estadísticos entre : 
    1  Menos de 40 días. 





La  presencia  de  “recurrencias”,  sensu  estrictum,  no  se  puede  recoger  de  las 
variables  del  SIDC.  Para  ello  sería  preciso  revisar  las  historias  clínicas  de  los 
pacientes. (193)  













15.  Un  paciente  puede  ir  pasando  por  distintas  posibilidades  a  lo  largo  de  las 
diferentes revisiones. 









  Se  podría  calcular  la  fecha  de  la  recurrencia  sumándole  a  la  fecha  de 
diagnóstico los años de la revisión en la que aparece el primer “Vivo con tumor”. 
10. Supervivencia libre de enfermedad (SLE) 








  Una  vez  que  disponemos  de  estos  datos,  la  “posible  SLE”,  (a  partir  de  aquí, 








Chicago,  Illinois, USA) Statistical Package  for  the Social Sciences, SPSS  for Windows. 
Illinois, USA: Inc Chicago, 2005. 
ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
  Se  realiza  la  descripción  de  nuestra  población  a  través  de  las  diferentes 
variables, mediante tablas y gráficas de frecuencias y porcentajes. 
 ESTADÍSTICA ANALÍTICA 
  Las  relaciones  entre  las  variables  cualitativas,  se  analizaron mediante  la  Chi 
cuadrado de Pearson o mediante el Test exacto de Fisher cuando fue preciso. 




  La  supervivencia  se  analizó  mediante  el  método  de  Kaplan  y  Meier  o  de 
estimación del producto límite (195).   El método utiliza el concepto de probabilidad 
condicionada,  calculando  la  probabilidad  de  que,  habiendo  llegado  vivo  al  final  del 
intervalo  “K”,  sobreviva  también  al  “K+1”.  El  producto  de  estas  probabilidades 
condicionadas sucesivas de cada intervalo,  irá proporcionando las tasas acumuladas 
de supervivencia, desde el comienzo del estudio hasta el final de cada uno de ellos. 









  La  influencia  de  las  diferentes  variables  en  la  supervivencia  se  analizó 










  Tasa  de  supervivencia  desde  la  fecha  del  tratamiento  del  paciente  hasta  la 
fecha de la primera recurrencia.  












  Las  variables  que  resulten  estadísticamente  significativas  en  el  análisis  de 
Kaplan‐Meier,  serán  incluidas  en  el  multivariante  utilizando  el  modelo  de  riesgos 
proporcionales de Cox. 
Mediante  este  análisis  se  establece  una  jerarquía  entre  los  distintos  factores 
pronósticos.  La  estabilidad  del  modelo  se  asegura mediante  la  introducción  de  las 
variables con el sistema de Wald. 
  Se  realizará  una  codificación  de  parámetros  simples  de  las  variables 
categóricas, al primer nivel. 
Tanto  las  variables  continuas  como  las  categóricas  serán    transformadas  en 






uno  de  ellos  hasta  que  obtiene  una  ecuación  final  con  las  variables  significativas 
(proporciona los coeficientes y sus intervalos de confianza). 
La  población  estudiada  consta  de  4452  pacientes,  de  los  cuales  3711  son 
hombres, 740 mujeres y 1 desconocido (se trataba de un hermafrodita verdadero)  , 
todos ellos de la Comunidad Autónoma de Madrid, diagnosticados de cáncer de vejiga 
en  el  período  1990‐2004  y  pertenecientes  a  la  citada  base  de  datos  del  Registro 
Central de Tumores. Este registro de tumores lleva en marcha desde finales de 1989, 
lo que supone más de 15 años de seguimiento, y es un registro hospitalario, es decir, 
todos  los  pacientes  contenidos  en  él  han  sido  diagnosticados  y  tratados  a  nivel 
hospitalario.  
La  población  estudiada  se  ha  dividido  en  8  grupos  etarios    para  conseguir 
grupos  representativos  y  facilitar  así  su  estudio    y poder  establecer  comparaciones 
‐ 87 ‐ 
 
con series  internacionales.   La agrupación etaria elegida es  la misma que emplea el  
Nacional Cáncer Data Base y determina los siguientes grupos: 
 
      Grupo 1  0 a14 años. 
      Grupo 2  15 a 29 años. 
      Grupo 3  30 a 39 años. 
      Grupo 4  40 a 49 años. 
      Grupo 5  50 a 59 años. 
      Grupo 6  60 a 69 años. 
      Grupo 7  70 a 79 años. 
      Grupo 8  80 y más años. 
No obstante  en  algunas parcelas  del  estudio  de  supervivencia  se  opta  por  la 
agrupación  etaria  que  lleva  a  cabo  el  programa  SEER,  para  permitir  una  mejor 
comparación con diversos artículos que emplean esta metodología; dicha agrupación 
es la siguiente: 
      Grupo 1  0 a 14 años. 
      Grupo 2  15 a 24 años. 
      Grupo 3  25 a 34 años. 
      Grupo4  35 a 44 años. 
      Grupo 5  45 a 54 años 
      Grupo 6  55 a 64 años. 
      Grupo 7  65 a 74 años. 
      Grupo 8   75 y más años. 
‐ 88 ‐ 
 
En  nuestra  población,  a  la  hora  de  abordar  a  un  paciente  diagnosticado  con 
cáncer de vejiga, en casi todos los pacientes se emplean tratamientos secuenciales, es 
decir,  tratamientos en  los  cuales  se enmarcan varias actitudes  terapeúticas:  cirugía, 
radioterapia,  quimioterapia,  hormonoterapia,  inmunoterapia,  cuidados  paliativos  y 
otras  terapias.  Es  decir,  el  tratamiento  curativo  del  proceso  tumoral  posee  siete 
casillas para reflejar al menos siete posibilidades de tratamientos multidisciplinares 
que se han llevado a cabo. 
Así,    se  hablará  de  un  tratamiento  monodisciplinar  o  tratamiento  único  en 
aquellos  pacientes  que  hayan  sido  sometidos  a  un  solo  gesto  terapéutico, 
independientemente de cual sea éste. Igualmente se considerará que un paciente ha 




La  supervivencia  se estudia en  su mayor parte mediante el Método de Kaplan y 
Meier,  también  denominado  “estimación  producto­límite”.  Este  método  estima  la 
probabilidad  de  supervivencia  en  un  tiempo  determinado  aplicando  la  “ley 
multiplicativa  de  las  probabilidades”,  es  decir,  multiplicando  la  probabilidad  de 
supervivencia  en  el  tiempo  anterior  (t  –  1)  por  la  probabilidad  de  que  los 
supervivientes hasta el tiempo t‐1 también sobrevivan en el tiempo t. 
A  lo  largo  del  estudio  de  supervivencia,  se  hablará  en  ocasiones  de  “casos 
censurados”,  que  son  aquellos  que  presentan  un  “tiempo  de  supervivencia 
censurado”,  es decir,  individuos que han  sido observados por  t unidades de  tiempo 
(en este  caso 15 años que dura el  seguimiento)  y  en  los que no  se ha producido  la 
muerte,  lo que supone que su tiempo de supervivencia es superior a este tiempo de 
estudio.  Causas  de  “censura”  serían:  la  no  producción  de  la  muerte  y  el  no 
seguimiento a tiempo completo. 
La supervivencia es analizada en función de distintas variables, como la edad 


















Para  facilitar  la  lectura  presento  conjuntamente  las  características  de  la 
población  estudiada  con  las  posibles  asociaciones  entre  las  diferentes  variables  
estudiadas. 
CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN 




La  distribución  de  los  casos  a  lo  largo  del  periodo  de  estudio  aumentó 
especialmente  en  el  quinquenio  1995‐1999,  disminuyendo  en  el  siguiente. 
(Tabla 2) 
Tabla 2. Nº de casos por quinquenio. 




1990­1994  1128  25,3  25,3  25,3 
1995­1999  1831  41,1  41,1  66,5 
2000­2004  1493  33,5  33,5  100,0 






Del  total  de  casos,  3711  eran  varones,  comentando  que  se  encontró  un 


































  Varón  Recuento  956  1535  1220  3711 
% de Varones   25,8%  41,4%  32,9%  100,0% 
% de Varones  84,8%  83,8%  81,8%  83,4% 
 total  21,5%  34,5%  27,4%  83,4% 
Mujer  Recuento  172  296  272  740 
% de Mujeres   23,2%  40,0%  36,8%  100,0% 
% de Mujeres  15,2%  16,2%  18,2%  16,6% 
 total  3,9%  6,7%  6,1%  16,6% 

















  0­14 años  6  ,1 
   15­24 años  15  ,3 
   25­34 años  38  ,9 
   35­44 años  105  2,4 
   45­54 años  351  7,9 
   55­64 años  942  21,2 
   65­74 años  1572  35,3 
   >= 75 años  1421  31,9 





  0­14 años  6  ,1 
   15­29 años  27  ,6 
   30­39 años  59  1,3 
   40­49 años  196  4,4 
   50­59 años  577  13,0 
   60­69 años  1358  30,5 
   70­79 años  1491  33,5 
   >= 80 años  736  16,5 












Se  puede  afirmar,  a  la  vista  de  estos  resultados,  que  el  número  de  casos  va 
aumentando con la edad hasta los setenta años, para luego ir disminuyendo. 
  Parece coherente, pues de acuerdo con los datos precedentes que trabajemos, 







Por  sexo  y  grupos  de  edad  (<70  años  y  ≥  70  años),    se  han  encontrado 




 Sexo     Edad  Total 
<70 años  ≥70 años 
  Varón  Recuento  2044  1667  3711 
%  55,1%  44,9%  100,0% 
Mujer  Recuento  328  412  740 
%  44,3%  55,7%  100,0% 
Total  Recuento  2372  2079  4451 
 
 Al  distribuir  los  casos  por  sexo  y  decenios  se  puede  comprobar  que  las 






































  neoplasia SAI  21  ,5 
   n. epiteliales  76  1,7 
   n. papilares y c. escamosas  68  1,5 
   n. basocelulares  1  ,0 
   papilomas y carcinomas c. transicionales  4198  94,3 
   adenomas y adenocarcinomas  40  ,9 
   n. quisticas mucinosas y serosas  8  ,2 
   n. miomatosas  4  ,1 
   n. complejas mixtas y del estroma  6  ,1 
   tumores vasos sanguíneos  4  ,1 
   linfomas difusos  1  ,0 
   tumores sin confirmación microscópica  25  ,6 










     Frecuencia  Porcentaje 
Válidos  Neoplasias Uroteliales  4198  94,3 
   Neoplasia de células escamosas  144  3,2 
   Neoplasias glandulares  40  ,9 
   Otros  24  ,5 
   Desconocido  46  1,0 
   Total  4452  100,0 
 
HISTOLOGÍA Y EDAD 
  En ambos grupos de edad  las neoplasias uroteliales son  las mas  frecuentes 
(>90% de los casos) (tabla 9).  Si bien se han encontrado diferencias estadísticamente 
significativas  (p<0,001) en  la distribución de  los grupos histológicos en   menores y 




















 Tumores       Total 
<70  ≥ 70 
  Neoplasia Uroteliales  Recuento  2251  1947  4198 
% del tumor  53,6%  46,4%  100,0% 
%  < ≥70  94,9%  93,6%  94,3% 
Neoplasia de células escamosas  Recuento  77  67  144 
% del tumor  53,5%  46,5%  100,0% 
% < ≥ 70  3,2%  3,2%  3,2% 
Neoplasias glandulares  Recuento  21  19  40 
% del tumor  52,5%  47,5%  100,0% 
% < ≥70  ,9%  ,9%  ,9% 
% del total  ,5%  ,4%  ,9% 
Otros  Recuento  13  11  24 
% del tumor  54,2%  45,8%  100,0% 
%  < ≥ 70  ,5%  ,5%  ,5% 
Desconocido  Recuento  10  36  46 
% del tumor  21,7%  78,3%  100,0% 
% < ≥ 70  ,4%  1,7%  1,0% 






  Al distribuir  los  tumores por décadas se comprueba como es a partir de  la 
sexta  década  cuando  se  incrementa  la  frecuencia  de  presentación  de  los  tumores 
uroteliales  y  las  neoplasias  de  células  escamosas,  incrementándose  a  partir  de  la 
quinta década el conjunto de presentaciones histológicas que hemos etiquetado como 
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  Se  comprueba,  que  en  relación  con  el  sexo,  continúan  dominando  las 
neoplasias  uroteliales.  No  se  han  encontrado  diferencias  estadísticamente 
significativas (p = 0.059)  en sentido estricto,  pero nosotros vamos a considerar que 
si  la  ha  alcanzado  y  lo  decimos  en  base  a  separarse  poquísimo  de  p<0.05,  debido 





 Tumor     sexo dicotómico  Total 
Varón  Mujer 
  Neoplasias Uroteliales  Recuento  3502  695  4197 
% del tumor  83,4%  16,6%  100,0% 
% de sexo   94,4%  93,9%  94,3% 
Neoplasia de células escamosas  Recuento  121  23  144 
% del tumor  84,0%  16,0%  100,0% 
% de sexo   3,3%  3,1%  3,2% 
Neoplasias glandulares  Recuento  37  3  40 
% del tumor  92,5%  7,5%  100,0% 
% de sexo   1,0%  ,4%  ,9% 
Otros  Recuento  19  5  24 
% del tumor  79,2%  20,8%  100,0% 
% de sexo   ,5%  ,7%  ,5% 
Desconocido  Recuento  32  14  46 
% del tumor  69,6%  30,4%  100,0% 
% de sexo   ,9%  1,9%  1,0% 
Total  Recuento  3711  740  4451 
 
EXTENSIÓN TUMORAL 
  La  extensión  más  frecuentemente  encontrada  se  ha  correspondido  con  el 
tumor localizado, 83.5% y el menos habitual ha sido el “in situ”, 0.7%, por ello y dado 






  in situ / localizado  3749  84,2 
   Regional  470  10,6 
   Diseminado  216  4,9 
   Total  4435  99,6 





En  todos  los  grupos  histológicos  la  extensión  in  situ/  localizada  es  la  mas 
frecuente  al  diagnostico,  si  bien  existen  diferencias    estadísticamente  significativas 
(p< 0,001).  
En  las  neoplasias  uroteliales  el  85,7%  de  los  casos  son  in  situ/localizados  y 
solo un 4,1% son diseminados; mientras que en las neoplasias de células escamosa y 
las neoplasias glandulares la extensión in situ/ localizada es del 61,5% y 63,2% de los 
casos  respectivamente  y    en  ambos    aproximadamente  el  18%  de  los  casos  son 
diseminados. (Tabla 12) 
Conviene comentar que en los casos del grupo de “otros” y de desconocidos la 











Recuento  3586  427  172  4185 




Recuento  88  30  25  143 
%   61,5%  21,0%  17,5%  100,0% 
Neoplasias 
glandulares 
Recuento  24  7  7  38 
%   63,2%  18,4%  18,4%  100,0% 
Otros  Recuento  17  2  5  24 
%   70,8%  8,3%  20,8%  100,0% 
Desconocido  Recuento  34  4  7  45 
%   75,6%  8,9%  15,6%  100,0% 










































1990­1994  949  129  44  1.122 
84,6%  11,5%  3,9%  100,0% 
1995­1999  1.519  215  93  1.827 
83,1%  11,8%  5,1%  100,0% 
2000­2004  1.281  126  79  1.486 
86,2%  8,5%  5,3%  100,0% 































  Trígono vesical  109  2,4 
   Cúpula vesical  65  1,5 
   Pared lateral de la vejiga  917  20,6 
   Pared anterior de la vejiga  20  ,4 
   Pared posterior de la vejiga  85  1,9 
   Cuello de la vejiga  61  1,4 
   Orificio ureteral  47  1,1 
   Lesión de sitios contiguos de la vejiga  315  7,1 
   Vejiga urinaria, SAI  2833  63,6 
   Total  4452  100,0 
 
Como  ya  se  ha  comentado  en  sujetos  y  métodos  hemos  agrupado  la  localización 








































(p> 0.05)  entre    la  localización del  tumor  y  los  grupos histológicos;    en  todos  ellos  
más del 95% de los casos se localizan en  “localización resto”.  
  LOCALIZACIÓN Y EXTENSIÓN TUMORAL 





















Los  tumores    localizados  en  trígono,  cuello  vesical  y  orificio  uretral    solo 




   Trígono, cuello vesical y orificio ureteral  resto   
   In situ /localizado  5,1%  94,9
% 
100% 
   Regional  4,0%  96,0
% 
100% 























  Los  198  tumores  primarios  múltiples  se  han  repartido  en  las  diferentes 
























179  9  2  2  6  198 








4.019  135  38  22  40  4.254 














  Los  pacientes  fueron,  con  respecto  al  hospital  que  informa  del  evento, 
diagnosticados y tratados en centro diferente el 0.1%, diagnosticados en otro hospital 







Diagnosticado  en  otro  centro  y  tratado  en  el 
hospital que informa 
2343  52,6 








  Al  diagnostico  se  llegó del  siguiente modo: Un 0.2% por  la  clínica,  1.2% por 
investigaciones clínicas, la citología aportó el 1.5%, llegaron ya diagnosticados de otro 



































  De  los  pacientes  tratados  dentro  de  los  primeros  cuarenta  días,  el  84.1%, 
presentaban  un  extensión  tumoral    in  situ  /  localizado,  el  10.9%  regional  y  el  5% 
diseminado. De los 2739 tratados pasados los primeros cuarenta días, se observa un 







Se  comprueba  que  atendiendo    a  la    demora    en  el  tratamiento  y  el 
tratamiento administrado existen diferencias estadísticamente significativas  
(p< 0,001).  



















<40 días ≥40 días
in situ/localizado regional diseminado
‐ 114 ‐ 
 







el 37.8% a  los que se  le ha  realizado sólo    tratamiento quirúrgico y a  continuación, 
con una cifra muy parecida a los que se les ha efectuado una cirugía y quimioterapia 
(38.1%),  el  resto  de  los  gestos  terapéuticos  se  distribuyen  con  un  porcentaje 
sensiblemente  inferior  (tabla 19).  El  término  sin  tratamiento  se  refiere  a que  estos 


























  Sin tratamiento  55  1,2 
   Cirugía  1684  37,8 
   Tratamiento paliativo  118  2,7 
   Cirugía ­Radioterapia  275  6,2 
   Cirugía ­Quimioterapia  1696  38,1 
   Cirugía ­Inmunoterapia  265  6,0 








  sin tratamiento  55  1,2 
   un solo tratamiento  1925  43,2 
   dos tratamientos  2352  52,8 
   tres tratamientos  104  2,3 
   Más de tres tratamientos  6  ,1 







  Se  han  detectado  diferencias  estadísticamente  significativas  entre  ambos 
grupos  erarios  (p<0.001).  La    cirugía  más  radioterapia,  se  ha  indicado  con  más 
frecuencia entre los mayores de 70 años, sucediendo lo mismo con los pacientes que 









    cirugía  50,4%  49,6%  100,0% 
    Cirugía­radioterapia  25,8%  74,2%  100,0% 
    Cirugía­quimioterapia  59,3%  40,7%  100,0% 
    Cirugía­inmunoterapia  61,1%  38,9%  100,0% 
    Paliativos  30,5%  69,5%  100,0% 
    Otros tratamientos  63,6%  36,4%  100,0% 






Las  diferencias  encontradas  por  sexo  no  se  han  debido  al  azar  (p<0.001), 
mientras que en las mujeres el tratamiento más frecuente es la cirugía (41,7%) en los 

























Al  analizar  las  diferentes  histologías  comprobamos  que  en  el  caso  de  las 
neoplasias uroteliales el 37,8% han recibido sólo un tratamiento quirúrgico, un 1.9% 
tratamiento paliativo, un 6.2% un tratamiento multidisciplinar consistente en cirugía 






















   Cirugía  37,8%  44,4%  42,5%  50,0%  13,0% 
    Paliativo  1,9%  10,4%  ,0%  4,2%  50,0% 
    Cirugía­ radioterapia  6,2%  7,6%  ,0%  12,5%  ,0% 
    Cirugía­ quimioterapia  39,6%  15,3%  22,5%  12,5%  8,7% 
    Cirugía­ inmunoterapia  6,2%  2,1%  ,0%  ,0%  6,5% 
    Otros  7,3%  16,0%  27,5%  20,8%  6,5% 





A  los  tumores  in  situ  /  localizado  se  les  ha  tratado  quirúrgicamente  en  el 
38.4%  de  las  ocasiones,  en  tanto  que  a  los  tumores  con    extensión  regional  y 
diseminada han recibido este tratamiento en el 41.8% y 22.3% respectivamente. 










































































  0  3587  80,6 
   1  459  10,3 
   2  218  4,9 
   3  88  2,0 
   4  54  1,2 
   5  33  ,7 
   6  13  ,3 


















Recurrencias     Edad 70 años  Total 
< 70  ≥70 
  No   Recuento  1723  1856  3579 
% de edad  77,6%  83,5%  80,5% 
Al menos una   Recuento  497  368  865 
% de edad  22,4%  16,5%  19,5% 













Estas  diferencias  son  estadísticamente  significativas  (p<0,001)  pero  hay  que 
tener cautela ya que el 84,5% de los casos son tumores in situ/localizados. 
Tabla 25. Recurrencia no/si y Extensión tumoral 
Recurrencias      Extensión   Total 
in situ / localizado  Regional  Diseminado 
  No   Recuento  2990  386  197  3573 
%   79,8%  82,1%  91,2%  80,6% 
Si  Recuento  759  84  19  862 
%   20,2%  17,9%  8,8%  19,4% 

































<40 días ≥40 días









nos  ha  parecido  bien  el  tener  presente  esta  eventualidad  por  el  contraste  que  se 











  Las  causas  de  muerte  principales  han  sido  30.5%  como  consecuencia  de  la 









  Vivo  2654  59,6 
   progresión tumoral  1359  30,5 
   complicaciones clínicas  158  3,5 
   no relacionada con el tumor  225  5,1 
   Sin información  49  1,1 





de muerte  y  el  sexo  (Tabla  27),  así  el  65%  de  las mujeres  han  permanecido  vivas 
durante el periodo de estudio frente al  58,9% de los varones.  
Han  fallecido  el  31.9%  de  los  varones  y  el  26,9%  de  las  mujeres,  por 






 Causas de muerte      Sexo  Total 
Varón  Mujer 
  Vivo  Recuento  2144  480  2624 
% de sexo   58,9%  65,6%  60,0% 
Progresión tumoral  Recuento  1161  197  1358 
% sexo  31,9%  26,9%  31,1% 
Complicaciones clínicas  Recuento  131  27  158 
% de sexo   3,6%  3,7%  3,6% 
no relacionada con el tumor  Recuento  197  27  224 
% de sexo   5,4%  3,7%  5,1% 
Desconocido  Recuento  7  1  8 
% de sexo   ,2%  ,1%  ,2% 






  Por  progresión  tumoral  han  muerto  el  25.2%  y  37.7%  para  menores  y 







Causas de muerte     Edad  Total 
<70 años   ≥ 70 años 
  vivo  Recuento  1606  1018  2624 
% edad  69,1%  49,7%  60,0% 
progresión tumoral  Recuento  587  772  1359 
% edad  25,2%  37,7%  31,1% 
complicaciones clínicas  Recuento  52  106  158 
% edad  2,2%  5,2%  3,6% 
no relacionada con el tumor  Recuento  77  147  224 
% edad  3,3%  7,2%  5,1% 
Desconocido  Recuento  3  5  8 
% edad  ,1%  ,2%  ,2% 




En  el  gráfico  26,  se  observa  que  al  ir  aumentando  el  número  de  décadas 
también lo hace la cantidad de sujetos que permanecen vivos, hasta llegar a la sexta, 
disminuyendo en la séptima y descendiendo sensiblemente desde la octava. 
  Igualmente  la  mortalidad  debida  a  progresión  del  tumor  es  máxima  en  la 
séptima,  siendo  también  elevada  en  la  sexta  y  en  la  octava  década,  patrones  muy 
parecidos se pueden observar en las muertes debidas a complicaciones clínicas y por 
causas desconocidas. Estas diferencias son estadísticamente significativas (p<0.001). 

















































Las  diferencias  encontradas  han  sido  estadísticamente  significativas 
(p<0.001).En  el  primer  quinquenio  (1990‐1994)  el  porcentaje  de  vivos  y  fallecidos 
por progresión tumoral es similar (45%) pero en los dos siguientes se observa como 

























localizado  permanecen  vivos  el  65,9%  y  fallecen  por  progresión  tumoral  el  24,9%, 
mientras  que  los  que  presentaban  un  extensión  regional  (467)  y  diseminada  (216) 
permanecen  vivos  35,3%  y  14,8%  respectivamente;  falleciendo  por  progresión 
tumoral el 57,2% de los regionales y el 78,2% de los diseminados. Los óbitos debidos 












Recuento  2422  165  32  2619 




Recuento  916  267  169  1352 




Recuento  121  20  14  155 




Recuento  206  15  1  222 
   % de Extensión   5,6%  3,2%  ,5%  5,1% 
   Desconocido 
  
Recuento  8  0  0  8 
   % de Extensión   ,2%  ,0%  ,0%  ,2% 




  De un  total  de 4123 neoplasias uroteliales,  el  30.1% mueren por progresión 
del  tumor, 3.5% de complicaciones clínicas y por problemas no relacionados con el 
tumor 5.1%.   
  De  un  total  de  141  neoplasias  de  células  escamosas  el  44%  mueren  por 
progresión  del  tumor,  1.4%  por  complicaciones  clínicas  y    por  muertes  no 








































De  los  198  tumores  primitivos  verdaderos  han  muerto  por  progresión  del 
tumor  el  48.2%,  un  4.1% por  complicaciones  clínicas  y  por  causas  no  relacionadas 
con el tumor el 7.7%. Es muy demostrativo comprobar cómo el porcentaje de sujetos 
que permanecen vivos al  final del periodo de estudio es sensiblemente mayor entre 

































  La  mortalidad  antes  de  los  30dias  desde  la  adopción  de  cualquier  gesto 
terapéutico ha sido de 2.3% y las muertes encontradas después de 30 días ha sido del 
36.2%.  La  mortalidad  dentro  de  los  30  primeros  días  de  haberse  indicado  un 
tratamiento quirúrgico ha sido de 1.5% (mortalidad quirúrgica).  (Gráfico 13) 
muerte antes de 



















      demora en tratamiento    







Recuento  890 1793  2683




Recuento  763 948  1711
% demora en tratamiento   46,2% 34,6%  38,9%
Total  Recuento  1653 2741  4394
 
Al  analizar  la  mortalidad  encontrada  atendiendo    solo  a  los  fallecidos  y  la 
demora  en  el  tratamiento  no  hemos  encontrado  diferencias  estadísticamente 




















Recuento  636 127  763 
% de sexo   43,4% 51,8%  44,6% 
≥40 días 
  
Recuento  829 118  947 
% de sexo   56,6% 48,2%  55,4% 
Total  Recuento  1465 245  1710 
 
HISTOLOGÍA:  En  todos  los  grupos  histológicos,  excepto  en  los  desconocidos, 
más  del  56%  de  los  fallecidos  fueron  tratados  a  partir  de  los  40  días  desde  el 



























Recuento  693  30  7  8  25  763 
%  de 
histología 






Recuento  884  39  12  11  2  948 
%  de 
histología  
56,1%  56,5%  63,2%  57,9
% 
7,4%  55,4% 
















  <40 días   Recuento  61  702  763 
      % TPM  53,5  44,0  44,6 
   ≥40 días   Recuento  53  895  948 
      % TPM  46,5%  56,0%  55,4% 




















Recuento  352  59  68  218  17  49 
% Tto   47,8%  55,1%  33,7%  49,5%  29,3%  29,5%
≥40 días  
  
Recuento  384  48  134  222  41  117 
% Tto   52,2%  44,9%  66,3%  50,5%  70,7%  70,5%

























































  La  expectativa  de  vida    por  sexo    ha  mostrado  diferencias  cuasi 
estadísticamente  significativas (p = 0.07). 
Los  varones  han  vivido  2819.470  días  frente  a  las  mujeres  que  han  vivido 
3233,534,  es  decir  más  de  un  años  (414  días  más).  La  supervivencia  al  año  es 






























































  Las  neoplasias  uroteliales  han  presentado  diferencias  estadísticamente 
significativas con el resto de  las histologías. Las neoplasias de células escamosas ha 
presentado  diferencias  estadísticamente  significativas  (p<0.05)  para  otros  y 
desconocidos. 





















































días  la  situación  de  diseminado.  Las  funciones  de  supervivencia  por  extensión 
tumoral se muestran en el gráfico 36. 
 Las  diferencias  han  sido  estadísticamente  significativas  (p<0.001)  al 
comparar la extensión in situ / localizado con regional y diseminado y el regional con 
el diseminado. 
La  supervivencia  acumulada  al  año,  los  cinco  y  los  diez  años  ha  sido 
























































detectado  diferencias  estadísticamente  significativas  (p>  0.05)  La  funcione  de 
supervivencia se muestran en el gráfico 37. La supervivencia al año es escasamente 






















  Al  ordenar  de  mayor  a  menor  supervivencia  según  el  gesto  terapéutico 
seguido  comprobamos  que  es  la  combinación  de  cirugía más  quimioterapia  la  que 
mayor  supervivencia  ha  mostrado  con  una  media  de  3353  días,    y  cirugía  más 
inmunoterapia llegó a una media de 3022 días.  El tratamiento quirúrgico aportó una 
supervivencia media  a  los  pacientes  de  2775  días. El  grupo  de  otros  tratamientos, 
proporcionó una expectativa de vida desde diagnostico de 2300 días. 
Los pacientes que no recibieron tratamiento vivieron de media 1497 días (más 
de  cinco  años  de  diferencia  con  el  mejor  de  los  resultados  de  cirugía  más 
quimioterapia).  La cirugía más radioterapia logró una supervivencia media de 1329 
días.  Por  último  los  que  han  recibido  sólo  un  tratamiento  paliativo  han  vivido  438 


























































































































situ/localizado  ha  sido  de  3028  días,  mientras  que  para  los  que  presentaban  un 




que  la  supervivencia  a    los  cinco  años  de    los  que  presentaban  una  extensión  del 
tumor in situ/  localizado es el doble de  los que presentaban un tumor regional. Los 






















































































La  supervivencia  media  de  los  pacientes  sometidos  a  cirugía‐radioterapia  y 
con  un  tumor  in  situ/localizado  ha  sido  de  1437  días,  mientras  que  para  los  que 
presentaban  un  tumor  regional  o  diseminado  ha  sido  de  1024  y  329  días 
respectivamente. Las diferencias encontradas han sido estadísticamente significativas 
(p<0,0001). (Gráfico 42). 
Los  pacientes  que  al  diagnostico  presentaban  un  tumor  in  situ/localizado  y   
recibieron tratamiento con  cirugía‐radioterapia, la supervivencia a  los cinco años ha 
sido  del  25%.  Aquellos  cuya  extensión  fué  regional  solo  sobrevivieron,  a  los  cinco 








































con  un  tumor  in  situ/localizado  ha  sido  de  3709  días,  mientras  que  para  los  que 
presentaban  un  tumor  regional  o  diseminado  ha  sido  de  1734  y  766  días 
respectivamente. Las diferencias encontradas han sido estadísticamente significativas 
(p<0,0001). (Gráfico 43). 












































Tan  solo  265  pacientes  han  recibido  cirugía‐  inmunoterapia,    de  ellos  258 
presentaban un tumor  in situ/localizado y 7   un  tumor regional. La supervivencia a 
los  cincos  años  de  los  in  situ/localizado  ha  sido  del  76%.  Los  siete  pacientes  con 
tumor regional aún permanecen vivos al  finalizar el estudio. (Gráfico 44) 



























La  supervivencia media de  los pacientes  con  “otros  tratamientos” ha  sido de 
2811  días  para  los  que  tenian  un  tumor  in  situ/localizado,  1462  días  para  los  que 
presentaban un tumor regional y 928 días para los que tenian un tumor diseminado. 
Las  diferencias  encontradas  han  sido  estadísticamente  significativas  (p<0,0001). 
(Gráfico 45). 
Los pacientes que recibieron “otros tratamientos” y al diagnostico presentaban 













































Los  pacientes  que  no  han  presentado  tumores  primarios múltiples    tienen 





































Llegados  a  este  punto  es  el  modelo  de  Cox  quien  nos  orienta  sobre    que 




  La  extensión  tumoral  regional  y  diseminada,  con  respecto  a  la  primera 
variable, en este caso in situ y localizado, tiene dos veces y media y seis veces y media 
más  probabilidades  de  tener  una  expectativa  de  vida  menor  las  extensiones 
regionales y diseminadas respectivamente con respecto a la primera variable. 
  En  cuanto  a  la  supervivencia  atendiendo  a  la  anatomía  patológica  no  se  ha 
encontrado  relación  con  la  expectativa  de  vida,  excepto  en  el  caso  del  epígrafe  de 
“otros” que se ha comportado como un claro factor pronóstico negativo. 
  Ello  puede  obedecer  al  pool  de  histologías  que  forman parte  de  “otros”,  que 
pueden  tener  una mayor  agresividad. Algo parecido  sucede  con  los  desconocidos  y 
nuestra reflexión es idéntica. 





  Un  aporte  importante  para  el  clínico  puede  ser  el  comportamiento  de  las 
diferentes actitudes terapéuticas frente a esta enfermedad y referido a los pacientes 
de  nuestra  Comunidad.  Tomando  como  referencia  la  cirugía  se  puede  comprobar 
como nuestros pacientes se benefician cuando se les aplica Cirugía más quimioterapia 





(0.931). No sucede  lo mismo en  los casos de Cirugía más radioterapia,  tratamientos 
paliativos y sin tratamiento, que presentan OR de 1.84, 2.07 y 1.6. 
   Sin  embargo  es  conveniente  comentar  el  peso  que  presenta  el  hecho  de  no 
recibir  tratamiento en el  centro que diagnostica, ya que epidemiológicamente se ha 
comportado  como  un  factor  pronóstico  negativo  y  son  los  datos  que  han 
proporcionado 55 sujetos. 




















25.607,077  1.881,507  16  0,000 1.173,534 16 0,000  1.173,534  16 0,000
Variables en la ecuación 




sexo femenino  ‐0,193  0,070  7,709 1 0,005  0,824  0,719  0,945 
extensión  in  situ 
/ localizado 
      474,569 2 0,000       
Extensión 
regional 
0,979  0,066  216,863 1 0,000 2,662  2,336  3,032 
Extensión 
diseminado 
1,873  0,099  356,460 1 0,000 6,506  5,356  7,902 
‐ 162 ‐ 
 






      30,850 4 0,000       
N células 
escamosas 
‐0,004  0,125  0,001 1 0,976 0,996  0,779  1,274 
N glandulares  ‐0,074  0,224  0,110 1 0,740 0,928  0,598  1,441
Otros  0,954  0,234  16,577 1 0,000 2,596  1,640  4,109
Desconocidos  0,708  0,190  13,860 1 0,000 2,030  1,398  2,947
localización  ‐0,125  0,113  1,219 1 0,269 0,883  0,708  1,101
 No TPM  ‐0,432  0,098  19,597 1 0,000  0,649  0,536  0,786 
años > 70  0,736  0,051  207,784 1 0,000 2,087  1,889  2,307
Cirugía        205,827 6 0,000  
Tratamiento 
paliativo 
0,727  0,129  31,855 1 0,000 2,070  1,608  2,665 
Cirugía‐
radioterapia 
0,612  0,081  57,119 1 0,000 1,845  1,574  2,162 
Cirugía­
quimioterapia 
‐0,436  0,061  50,706 1 0,000  0,646  0,573  0,729 
Cirugía­
Inmunoterapia 
‐0,612  0,137  19,848 1 0,000  0,542  0,414  0,710 
Otros  ‐0,072  0,090  0,627 1 0,428 0,931  0,780  1,111






intentar  reducir  el  número  de  casos  nuevos  cada  año,  prevención  primaria,  e 
incrementar  las  posibilidades  de  supervivencia  y  de  cura  de  aquellos  que  ya  han 




clínicos  randomizados,  porque  generalmente  comparan  nuevos  tratamientos  con  el 
mejor  tratamiento  disponible  en  ese  momento.  Sin  embargo,  este  tipo  de 
investigaciones,  seleccionan  una  muestra  pequeña  de  pacientes  escogidos.  Si  los 
resultados son buenos, se incorporan a la práctica clínica rutinaria. 
Posteriormente  es  necesario  evaluar  si  estos  cambios  introducidos  tienen  la 
repercusión que se esperaba en poblaciones mayores. 
Las  tasas  de  supervivencia  obtenidas  a  partir  de  los  registros  de  cáncer  son 
necesarias  para  evaluar  la  eficacia  de  los  diagnósticos  y  de  los  tratamientos.  Esta 
información  es  más  difícil  de  obtener  y  de  interpretar  que  la  procedente  de  los 
ensayos  clínicos,  puesto  que,  entre  otros,  implica  aunar  esfuerzos  para  conseguir 
definiciones de las enfermedades que sean comparables, tener un control de calidad 
de  la  recogida  de  datos  y  del  seguimiento  de  los  pacientes,  métodos  de  análisis  y 
comparación  del  efecto  de  los  ítems  recogidos  sobre  las  supervivencias  de  las 
distintas poblaciones. 
Aunque para la incidencia del cáncer, desde los años 60 existe un estándar para 
comparar  datos  internacionales,  en  el  caso  de  los  datos  de  supervivencia,  no  se 
dispone de patrones estándar hasta 1995, en Europa (198). 







Aunque  son  sistemas  de  registros  de  datos  separados  y  están  diseñados  con 
objetivos  y  metodologías  diferentes,  son  complementarios  e  igualmente 
imprescindibles (199). 
Como  curiosidad,  destacar  que  el  primer  registro  de  cáncer  en  los  EE.UU.  fue 
hospitalario (Yale­New Haven Hospital Cancer Registry). 
En nuestro caso, como se ha visto en SUJETOS y métodos  los datos proceden del 






Hay  dos  subcategorías  en  los  registros  hospitalarios:  subsidiarios  de  un  solo 
hospital o bien multi‐institucional, como es el caso del SIDC. En ellos la mejoría de la 
atención  al  paciente  se  lleva  a  cabo  teniendo  protocolos  y  base  de  datos  comunes. 
Intentan  establecer  la  historia  natural  y  la  etiología  de  los  tumores.  Types  of 
Registries.  SEER's  Training  Web  Site.  2005.    Surveillance,  Epidemiology  and  End 
Results (SEER).  
Todos los pacientes han sido diagnosticados y tratados a nivel hospitalario. Ello 
nos  permite  deducir  que  no  se  pueden  calcular  incidencias,  existe  el  sesgo  de 
selección  de  los  pacientes,  pero  obviamente  ello  no  afecta  a  la  validez  interna  del 
estudio con lo cual los resultados no son extrapolables a la población.    
Además, hasta la fecha no registran variables que permitan calcular factores de 
riesgo,  en  nuestro  caso,  consumo  de  alcohol,  tabaco  y  ocupación  profesional,  entre 
otros.  
Sin embargo, ofrece datos de interés en cuanto a lo que se refiere a tratamiento, 
a  evolución,  diagnóstico  histológico,  extensión,  tumores  primarios  múltiples,  el 
retraso en el diagnóstico o en el tratamiento, entre otros. 
Cada uno de  los  tipos de registros presenta sus ventajas y sus  inconvenientes, 
pero  creemos  firmemente  que  la  calidad  en  el  diagnostico  en  el  caso  de  los 







En  el  mismo  sentido  no  contamos  con  datos  referentes  a  las  variables  de 
persona,  sólo  conocemos  la  edad,  por  lo  que  no  podemos  tener  en  cuenta  son  los 
diferentes factores de riesgo que la literatura apunta que intervienen en el cáncer de 





vs  71  años,  y  en  nuestro  medio  coincide  plenamente  con  la  edad  encontrada  por 
Serrano (68 años). (201;202)  
La  distribución  por  edades  se  ha  agrupado  entre  la  sexta  y  séptima  década, 




detectan  un  incremento  importante  en  el  grupo  etario  de  85,  lo  autores  no 








  0­14  15­29  30­39  40­49  50­59  60­69  70­79  ≥80 
Nuestra 
serie 
0.1  0.6  1.3  4.4  13.0  30.50  33.50  16.5 
NCDB    0.22  0.83  3.99  12.54  23.09  31.62  27.00 
 
La distribución por sexos encontrada en nuestra serie ha sido mayor entre los 
varones, un 83,4% vs 16,6% en mujeres,    lo que coincide en  líneas generales con el 
NCDB (74.2% para varones vs. 25.28% en mujeres). 
  En  cuanto  a  la  razón  de  sexo  de  nuestro  estudio  ha  sido  sensiblemente 
superior a la publicada por la OMS, (3:1 vs 5:1) (207), siendo mayor en Murcia, (8:1), 
Granada (8:1), Gerona (6:1), Cuenca (6:1), y Canarias (7:1). (208)  
  Estas  diferencias  podrían  obedecer  al  diferente  arraigo  del  hábito  tabáquico 
entre sexos en nuestro País (209)  
HISTOLOGÍA 








La  agrupación  realizada  por  nosotros  incluye  dentro  de  las  neoplasias 









  TUMORES  CASOS  % 
Nuestra serie  Neoplasias  Uroteliales  4198  94.30 
  N. células escamosas  144  3.20 
  N. células glandulares  40  0.90 
  Otros  24  0.50 
  Desconocidos  46  1.00 
       
NCDB  C. de células transicionales  11492  28.28 
  C. papilar  26412  65.01 
  Otros  2726  6.71 
 

























  Llegados  a  este  punto,  hubiera  sido  deseable  haber  podido  comentar  los 
grados de diferenciación y el estadiaje de nuestros pacientes, pero no ha sido posible 
por no estar recogido en el registro de la Comunidad. 





  En  la  serie  correspondiente al  SEER  (17 areas) para el periodo 2000‐2005  
podemos comprobar que el tumor in situ/localizado es un 10% menos frecuente que  








  in situ / localizado  74,1%  84,2% 
   Regional  18,7%  10,6% 
   Diseminado  3,7%  4,9% 
 
EXTENSIÓN TUMORAL Y SEXO 
  En  la  serie  correspondiente  a  17  areas  de  EEUU  publicadas  por  el  SEER 
encontramos  diferncias  en  relacion  con  la  extensión  tumoral  en  ambas  sexos 
similares a las encontradas en la extensión tumoral para ambos. En nuestra serie los 
tumores in situ/ localizado son mas frecuentes en mujeres mientras que en los datos 
del  SEER  es  al  contrario  y  lo  mismo  ocurre  con  los  regionales.  Los  tumores 
diseminados en ambas series son muy similares. (Tabla 54) (215) 
Tabla 54. Comparación, extensión tumoral por sexo, en nuestoro estudio y el SEER 
    in situ/localizado regional  diseminado
Nuestro estudio  Varón  84,1% 11,1% 4,8%
Mujer  86,7% 7,9% 5,4%
SEER  Varón  75,4% 18,1% 3,2%
Mujer  70,3% 20,6% 5,0%
 
EXTENSIÓN TUMORAL E HISTOLOGÍAS AGRUPADAS 
El  hecho  de  que  la  extensión  tumoral  in  situ  y  localizada  se  asocie  de  un 
modo importante con los tumores uroteliales es lógico y coherente;  la extensión es la 









la  cirugía  se  refiere,  en  la  serie  americana un  tratamiento  sólo quirúrgico  se  les ha 



















  El  tratamiento  quirúrgico  bien  sólo  o  en  combinación  con  otros  es  el  gesto 




    Si  tenemos  en  cuenta  ahora  que  el  55%  de  nuestra  población  es  menor  de 
setenta  años  es  este  grupo  etario  el  que  más  se  beneficia  del  tratamiento  menos 
agresivo;  sin  embargo  en  otros  estudios,  tomando  una  población  de  mayores  y 
menores de 75 años  con carcinoma vesical infiltrante, se cuestionan si la cistectomía 
radical más la linfadenectomía estaba o no justificada. (219) 
    Los  pacientes mayores  de  70  años  suelen padecer  procesos más  agresivos  y  




    Igualmente  son  estos  pacientes  los  que  han  recibido  con  más  frecuencia 
cirugía más radioterapia. (202)  
  Al  compararnos  con  los  datos  publicados  por  el  NCDB,  podemos  comprobar 
como existe una  virtual  coincidencia  en  lo  referente  al  tratamiento  sólo quirúrgico, 
apreciándose un decalaje  de un 10% en solo cirugía  y en la combinación de Cirugía 
más  quimioterapia  (tabla  55),    discrepando  para  el  resto  de  las  situaciones 
terapéuticas. En cualquier caso hay que comentar que en nuestra serie si se recoge la 








<70 años  ≥70 años  <70 años  ≥70 años 
Sólo cirugía  40%  60%  50%  50% 
Cirugía­
Quimioterapia 























clasificación  histológica,  al  sumar  los  tratamientos  sólo  de  cirugía  dirigidos  a  los 
carcinomas   de células transicionales y papilar transicional, nuestros resultados son 
muy similares a los suyos (74% y nosotros 77.4%).  
En  cualquier  caso  el  90%  de  los  tratamientos  en  el  cáncer  localizado  consiste  en: 
cirugía sola o combinada con quimioterapia, radioterapia o inmunoterapia. (203)  
TRATRAMIENTOS Y EXTENSIÓN TUMORAL 
  Resulta  muy  dificultoso  discutir  la  asociación  entre  el  tratamiento  y  la 
extensión del tumor, dado que los carcinomas en situación de localizados reciben un 










sensiblemente mayor que  la publicada por  la American Cáncer   Society, que  la sitúa 
en el 22 %; si bien al ceñirnos sólo a la muerte debida a la progresión del tumor, ya la 
mortalidad  encontrada  por  nosotros  se  acerca  más  a  la  publicada  en  la  serie 
americana;  conviene  aclarar  que  en  dicha  publicación  no  se  hace  referencia  a  los 
sujetos que fallecen como consecuencia de complicaciones. (218)   
CAUSAS DE MUERTE POR SEXOS 





La  edad media  de muerte  por  cáncer  de  vejiga,  según  la  serie  del  SEER  se 
corresponde  con  77  años  para  los  varones  y  80  años  en  las  mujeres;  cuando  se 
desagrega por etnias, en el caso de  los varones,  la edad media se mantiene pero  las 
mujeres  negras  con  cáncer  de  vejiga  fallecen  3  años  antes. 
(http://seer.cancer.gov/csr/1975‐2005) 
CAUSAS DE MUERTE POR EDAD (< 70 Y ≥ 70AÑOS) 
  Los  datos  del  SEER,  sin  especificar  los  óbitos  debidos  a  complicaciones  del 
tumor, publican una mortalidad para menores de 65 años del 16% y del 84% para los 
mayores  de  esa  edad;  en  nuestro  caso,  y  refiriéndonos  sólo  a  los  fallecidos  por 
progresión del tumor;   hemos encontrado mayor mortalidad para los menores, pero 



















En  este  epígrafe  queremos  comentar,  como  ya  se  apuntaba  en  Sujetos  y 
Métodos,  que  se  trata  sólo  de  una  aproximación  a  la  realidad  dado  el  método  de 
cálculo que hemos empleado. 
  Shi  et  al  encuentra  un  mayor  numero  de  recidivas,  con  diferencias 
estadísticamente significativas entre los de 60 y más años (34.2% ) con respecto a los 
menores  de  40  años.  Conviene  comentar  que  la  serie  estaba  formada  por  576 
pacientes  y  el  periodo  de  seguimiento  fue  de  12  meses,  en  nuestro  caso  la  serie 




apuntada  más  arriba  y  además  porque  no  hemos  encontrado  diferencias 













      En  la  serie  americana  y  referido  al  periodo  1950‐1954,  la  supervivencia 
detectada  fue  del  53%  y  para  el  periodo  1996‐2.004  del  81.6%,  evidentemente  es 
superior a  la encontrada por nosotros, pero ya hemos discutido como la mortalidad 
ha sido más elevada durante los años estudiados por nosotros, excepto en los últimos 




















  La  diferencia  de  cuatro  años  en  la  supervivencia,    en  detrimento  de  los 
mayores de 70 años,  podría justificarse por tres razones fundamentales, primero por 
el  tiempo  de  consumo  de  tabaco  por  parte  de  los  mayores;  en  USA  se  inicia  la 
disminución de consumo de tabaco en 1965, entre nosotros se inicia en 1999, pero en 
aquel  país  fuman  45  millones  de  habitantes,  en  el  nuestro  la  tercera  parte  de  la 
población  es  fumadora;  se  observa  como  disminuye  el  consumo  con  la  edad  y  se 
comprueba  como  fuman más  los  varones,  (209;218)  segundo  por  la  comorbilidad, 
habiéndose demostrado,  en una  serie de 675 pacientes,  en  la  que 446 presentaban 
además  otros  procesos,  (el  66%)  que  la  misma  se  comportaba  como  un  factor 










los  pacientes  americanos  que  padecen  carcinoma  de  células  escamosas  es 

















  La  supervivencia  a  los  cinco  años  encontrada  por  nosotros  para  extensión 
tumoral  in  situ  /  localizada,  regional  y  diseminada  ha  sido  del  67%,  33%  y  9% 
respectivamente,  que  son  inferiores  a  las    publicadas  por  el  SEER    para  in 

















in situ / localizado  67%                     94%  92.5% 
Regional  33%                     46%  44.7% 















se  refiere,  de  los  pacientes  que  han  recibido  tratamientos  paliativos,  por  lo  que  no 
podemos establecer comparaciones. 





La  curación  es  dificultosa para  la mayoría  de  los  pacientes  con  tumores  que 
invaden  en  profundidad  y  para  muchos  pacientes  con  tumoración  regional  y  con 
metástasis.  El  tratamiento  de  elección  en  pacientes  con  carcinomas  invasivos  es  la 
cistectomía radical y derivación urinaria. 
Otro  tratamiento  consiste en  la  resección  transuretral    o    cistectomía parcial 
con  o  sin  radioterapia,  asociada  o  no  a  quimioterapia  y  si  fracasa  recurrir  a  la 
cistectomía radical.  
  En  los  ensayos  clínicos  se  incluyen    estudios  de  quimioprevención  en  la 








los  de  Dalbagni  et  al  que  encuentran  tasas  del  80%  a  los  10  años,  sin  embargo 
comentan que puede ser menor, llegando al 50%  
En nuestra  serie no hemos podido diferenciar  si  la neoplasia  invadía o no  la 
capa muscular, por lo que podemos pensar que este decalaje se deba a este hecho. 
Por  otra  parte  nuestros  protocolos  no  contemplan  la  realización  de  una 
cistectomía sistemática en el carcinoma vesical superficial. (225)   
Curiosamente la supervivencia encontrada por nosotros es superior que la que 
se  refiere  en  la  tabla  60,  posiblemente  porque  nuestros  datos  en  el  epígrafe  de 









  Nº pacientes  Autor  Cinco años  Diez años 
Cistectomía  633  Stein  48%  32% 
Cistectomía  181  Dalbagni  36%  27% 
  









que recoge Cabeza, 25% a  los cinco años, pero no es menos cierto que en  todos  los 
casos han recibido además un tratamiento previo con quimioterapia. (227)   
CIRUGÍA‐QUIMIOTERAPIA EN TUMORES IN SITU/LOCALIZADOS 
Los  resultados  obtenidos  pueden  obedecer,  en  parte,  a  que  los  pacientes 
tuvieran  un  tumor  superficial  o  infiltrante;  en  cualquier  caso  estos  datos  no 
discriminan  si  la  cirugía  ha  sido  una  resección  transuretral  o  una  cistectomía,  ni 
tampoco si la quimioterapia ha sido local, sistémica o adyuvante. 
  En  el    caso  de  invasión  de  la  muscular,  el  tratamiento  de  elección  es  la 
























tumores  múltiples  o  con  tumores  recurrentes  o  como  medida  preventiva  para 
pacientes de alto riesgo tras habérseles realizado resección transuretral. 











decir;  tratamiento  quirúrgico  más  radioterápico  con  o  sin  quimioterapia,    en 
cualquier caso  la  supervivencia de nuestros pacientes que sólo han recibido cirugía 
(30% a  los  acinco años),  aún  siendo menor no  lo  es  tanto  si  la  comparamos  con  lo 
publicado por Rödel que obtiene un 40%, pero el tratamiento que implementa a sus 
pacientes es quirúrgico más radioterapia. (232)  
  La  supervivencia  en  el  caso  de  cirugía más  radioterapia  es  verdaderamente 
pobre,  si  la  comparamos  con  series  internacionales,  sin  embargo  en  las  series 
extranjeras  no  se  contemplan  estos  dos  gestos  aisladamente,  sino  en  combinación, 
como hemos dicho más arriba con quimioterapia. 
  Sin embargo en  la combinación de cirugía más quimioterapia, nuestros datos 




56  pacientes,  Zapatero  84%,  sin  embargo  su  estudio  está  referido  a  cuatro  y  no  a 
cinco años, Arias 48%, Hussain un 36%, Dunst 45% y Cobo 72%.  (233‐240) 

















190  Shipley  54%  36% 
Radioterapia‐
quimioterapia 
123  Kaufman  54%  36% 
 







casos  se  les  realiza  cistectomía  más  linfadenectomía;  si  bien  esta  última  está 












  La diferencia de 188 días en  la supervivencia a  favor de los que han dilatado 
desde el diagnostico 40 o más días con los que han recibido tratamiento antes, no es 
muy elevada, además en otras publicaciones, utilizando como punto de corte 49 días 
y no 40 no han encontrado  repercusiones.  (216).  Por otra parte  este  resultado nos 
resultó kafkiano por lo que tomando aleatoriamente  31 de los casos, recurrimos a las 
historias clínicas y comprobamos que los pacientes con una espera menor de 40 días 
se  correspondía  en  un  60%  a  pacientes  que  ingresan  por  urgencias;  además  la 
inmensa mayoría de ellos recibieron un tratamiento paliativo. 
  Sin embargo, y con la misma filosofía que nosotros, es decir que al disminuir la 





  La  posibilidad  de  padecer  otra  tumoración,    no  suele  ser muy  frecuente,  en 
nuestro  caso  un  4%,  y  habitualmente  se  diagnostican  durante  el  preoperatorio  o 
durante el seguimiento. (246)   















Este  modelo  pretende,  al  igual  que  hacen  otros  modelos  de  análisis 
multivariables  y multivariantes,  “pesar”  aquellos  factores  que  pueden  actuar  como 
factores  pronósticos  con  respecto  a  la  variable  de  salida,  en  nuestro  caso  la 
expectativa de vida. 
El  modelo  deriva  de  métodos  muy  parecidos,  uno  el  modelo  de  Cox  para  
variables tiempo dependiente, el de riesgo proporcional denominado modelo de Cox 
o regresión de Cox y por último la regresión logística múltiple. 




distintas  variables,  que  al  menos  en  un  plano  teórico,  pueda  intervenir  en  la 









modelo  se  puede  afectar  por  diferencias  muy  pequeñas  (un  limite  inferior  del 
intervalo de confianza rondando la unidad en el que hemos construido con respecto 














3ª Las  características  que  más  frecuentemente  hemos  encontrado  en  el 
tumor  han  sido:  Un  papiloma  y  carcinoma  de  células  transicionales 




4ª El  gesto  terapéutico más  frecuente  ha  sido  la  combinación  de  cirugía 




6ª La  supervivencia  ha  sido  al  primer  año  del  86%,  a  los  cinco  años del 
61%, y a los quince años del 21%. 
La  extensión  tumoral  in  situ/localizado  ha  sido  la  que  ha  presentado 
mejor supervivencia. 
El gesto terapéutico con mayor supervivencia se ha correspondido con 














• Tumores  bajo  el  epígrafe  de  “Otros”  (distintos  a  papilomas  y 




• Cirugía  más  radioterapia,  tratamientos  paliativos  o  no  realizar 
tratamiento,  con  respecto  a  cirugía  sola  o  cirugía  asociada  a 
quimioterapia o inmunoterapia.  
9ª La  demora  en  el  tratamiento  ha  influido  en  la  supervivencia.  Los 
pacientes  que  han  recibido  tratamiento  después  de  los  cuarenta  días 
desde el diagnóstico presentan una mayor supervivencia.  El análisis de 
esta  variable  es  necesaria  pero  hay  que  valorarla  siempre  con 
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